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Les données récentes apportées par l’expérimentation sur l’évolution 
physiologique de la structure thyroidienne ont permis de retrouver, sous 
leffet des conditions variées, les aspects anatomiques des divers types 
de goitres. 

L’application de ces résultats expérimentaux a I’étude anatomo-patho- 
logique du corps thyroide permet de réaliser une nouvelle classification 
des goitres, basée non seulement sur les caractéres morphologiques qui 
les individualisent, mais encore sur leur retentissement physiologique 
et sur les facteurs biologiques qui peuvent présider a leur installation. 
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- LES TESTS MORPHOLOGIQUES DE L’ACTIVITE THYROIDIENNE 


Les travaux de Florentin (1932), Aron (1930-1934), Okkels (1936), ont 
apporté une définition trés compléte des tests morphologiques qui per- 
mettent d’apprécier le fonctionnement thyroidien. 

Nous avons repris tout récemment cette étude dans la thése de Dellys 
(1938) qui contient un exposé plus détaillé des faits que nous nous bor- 
nerons 4 résumer ici. 

Les signes morphologiques de l’activité thyroidienne peuvent étre clas- 
sés, suivant leur valeur respective, sous plusieurs chefs : 


A) TESTS DE PREMIER ORDRE. — Il est aisé de reconnaitre deux signes 
histologiques, dont la présence simultanée parait indispensable et suffi- 
sante pour témoigner d’une activation de la sécrétion thyroidienne. Ce 


sont : 


1° L’hypertrophie de lépithélium vésiculaire ; 

2° L’apparition ou Ja multiplication des vacuoles chromophobes sur la 
périphérie de la substance colloide intra-vésiculaire. 

L’hypertrophie des cellules de l’épithélium des vésicules est considérée 
par tous les auteurs comme le meilleur signe d’une sécrétion trés active. 
Dans les thyroides stimulées par hormone thyréotrope de l’hypophyse, 
dans les glandes hyperactives des batraciens en voie de métamorphose et 
des femelles gravides des mammiféres, l’épithélium est constamment haut, 
cylindrique ; les cellules ont un noyau volumineux et arrondi, et pré- 
sentent un pole apical fortement convexe. 

Inversement, chez l’animal hypophysectomisé, comme chez tes hiber- 
nants, les vésicules thyroidiennes sont limitées par un épithélium aplati, 
quasi-lamellaire, avec des noyaux fusiformes et réduits. 

L’abondance des vacuoles chromophobes obéit rigoureusement aux 
mémes influences : nombreuses et de grandes dimensions, parois méme 
confluentes, dans les glandes trés actives, elles sont discrétes ou absentes 
dans les thyroides au repos. 

Leur signification reste trés discutée : selon Thomas (1934) et de Wini- 
varter (1935), elles traduiraient une néo-sécrétion de colloide ; selon 
Aron (1930), Okkels (1936) et beaucoup d’autres auteurs, elles traduisent 
une résorplion de colloide et méritent ainsi le nom de vacuoles de 


résorption. 


Dans les deux hypothéses, quelle que soit l’interprétation fonctionnelle 
qu’on leur attribue, les vacuoles chromophobes apparaissent seulement 
aux phases d’activité de la glande. 
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L’hypertrophie de l’épithélium vésiculaire et la multiplication des 
vacuoles chromophobes constituent les deux tests majeurs de l’hyperthy- 
roidie ; leur apparition soudaine dans une glande au repos sécrétoire tra- 
duit ’excrétion d’une dose élevée d’hormone thyroidienne dans le milieu 
intérieur. Ce déversement se trouve confirmé par un certain a de 
— Vaugmentation du métabolisme basal ; 
— lélévation de l’iodémie totale et de la thyroxinémie ; 
— labaissement du taux de l’iode thyroidien. 
Cet ensemble de faits tend a démontrer l’existence d’une relation 
étroite et certaine entre les phénoménes morphologiques et physiologi- 
ques de la stimulation thyroidienne expérimentale. 


B) TESTS DE SECOND ORDRE. —- II] semble logique de comprendre dans | 
ce groupe des signes dont la valeur est également trés grande, mais qui a 
témoignent de difficultés dans leur interprétation. 

a) Certains signes ne se manifestent que dans les glandes soumises a 
une excitation particuliérement intense et prolongée ; par contre, ils man- 
quent dans beaucoup de cas d’hyperfonctionnement modéré. 

On peut ranger, dans cette catégorie, l’apparition de végétations épi- 
théliales intra-vésiculaires ; la constatation de mitoses et de divisions a 
directes, la présence d’épithéliums pluri-stratifiés ou de desquamations 
massives de l’épithélium dans la cavité folliculaire. 

b) D’autres signes sont constants, mais ne peuvent étre mis en évi- u 
dence que par des techniques spéciales et souvent délicates : telle est 
Phypertrophie du chondriome et de l'appareil de Golgi. 

c) Enfin certains tests, bien que trés fidéles, sont transitoires et il 
convient de les saisir dans une période plus ou moins courte aprés le _ 
début de la stimulation. 

Telles sont Vapparition des granulations oxydasiques d’Okkels aux 
stades initiaux de la sécrétion thyroidienne, et la présence de vacuoles — 
a colloide intra-cytoplasmiques, dont Aleschin (1935) a montré la dispa- 
rition rapide aprés deux jours d’excitation par ’hormone thyréotrope. 


Cc) TESTS DE TROISIEME ORDRE. — L’hypertrophie thyroidienne et la 
congestion vasculaire ne sont pas a retenir, du point de vue expérimental, 
comme des signes de valeur de l’activation de la sécrétion glandulaire. 
L’hypertrophie obtenue par divers facteurs expérimentaux dépasse rare- 
ment la limite des variations individuelles spontanées (Aron). L’anatomie 
pathologique et la clinique fournissent d’importants arguments 4 cette 
conception par la constatation de goitres volumineux avec syndrome 
hypothyroidien. D’autre part, une vaso- dilatation marquée peut coexister 
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avec des signes d’hyposécrétion dans certaines conditions expérimen- 
_ tales (Karp et Kostiewitz, 1933; Debeyre, Morel et Gineste, 1938). 


_-—s«#&D) TESTS DE QUATRIEME ORDRE. ——- Quelques auteurs ont proposé certains 

tests morphologiques dont la valeur reste fortement discutée. I] faut citer : 

— les vacuoles de Bensley, dont l’existence méme n’est pas admise par 
tous les auteurs; 

— la multiplication des ilots cellulaires pleins, dont l’activité sécrétoire 

-parait particuliérement réduite; mais ces formations s’observent fréquem- 

ment dans les glandes soumises 4 une stimulation prolongée (Bastenie). 


Ces tests, selon leur valeur respective, cites le faisceau impres- 
sionnant d’arguments dont nous disposons pour affirmer, du point de vue 
purement morphologique, la réalité d’une sécrétion active de la thyroide. 

A lPopposé, on peut en déduire les éléments qui permettront d’affirmer 
une hyposécrétion : 

— aplatissement de l’épithélium vésiculaire; 

— atrophie des organites intra-cellulaires (chondriome et appareil de 
Golgi) et du noyau; 

— substance colloide intra-vésiculaire abondante et dense, sans vacuoles 
de résorption; 

— nombreux ilots cellulaires pleins. 

Suivant que prédomine la structure vésiculaire ou la structure insulaire, 
la glande au repos apparaitra donc formée de grandes vésicules 4 épithé- 
lium aplati, pour réaliser l’aspect du goitre colloide ; ou bien elle sera en 

majeure partie constituée par des travées épithéliales massives qui 
- englobent quelques rares vésicules et reproduisent l’aspect des premiers 
stades histologiques de la thyroide foetale et de l’adénome fetal de Wol- 


fler. 

— CONCEPTIONS HISTOPHYSIOLOGIQUES 
DE LA SECRETION THYROIDIENNE 
ibe Plusieurs conceptions d’ensemble du mécanisme de la sécrétion thyroi- 

dienne ont été exposées récemment par Florentin (1932), Thomas (1934), 
Gillman (1934), Okkels (1936). 

Sans entrer dans le détail de ces théories, trés éloignées les unes des 
AK autres par certains de leurs aspects, nous nous bornerons 4A faire une 
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critique d’ensemble de leur base commune, c’est-a-dire la notion de bipo- 
larité de la sécrétion thyroidienne. L’activité de la cellule thyroidienne 
s’exercerait en deux temps : 

—- dans un premier temps, elle accumulerait la colloide dans la lumiére 
de la vésicule; 

— secondairement, elle reprendrait cette colloide représentant une pré- 
hormone pour la transformer en hormone thyroidienne vraie et la déver- 
ser dans le milieu intérieur. 

Le second temps, qui correspond 4 la résorption de la colloide et 4 P’ex- 
crétion d’hormone dans le sang, est lié 4 l’activité des cellules hautes, 
cylindriques ou palissadiques de la paroi vésiculaire. Tous les auteurs 
sont d’accord sur ce point. 

I] n’en est pas de méme pour la représentation morphologique du stade 
d’accumulation. Selon Thomas, trois types de cellules peuvent accumuler 
la colloide dans les vésicules : les unes, 4 noyau volumineux, 4 base élar- 
gie, sécrétent rapidement la colloide; les autres, du type cubique, l’éla- 
borent lentement; d’autres enfin, du type endothéliforme, la produisent 
avec une extréme lenteur. 

Selon Gillman, l’accumulation serait liée a l’activité des cellu/es anabo- 
liques, de coupe polygonale, qui possédent un appareil de Golgi volumi- 
neux et entourant presque complétement le noyau. Les cellules épithé- 
liales basses représentent un stade de repos. 

Dans tous les cas, la transition du stade d’accumulation au stade d’ex- 
crétion correspond a une inversion de la polarité sécrétoire des cellules 
thyroidiennes; mais jusqu’a présent il est demeuré impossible de confir- 
mer morphologiquement cette inversion. 

Aprés les travaux de Cowdry, on avait pensé que la position de l’ap- 
pareil de Golgi variait suivant la polarité dynamique de 1|’élément. 

Les recherches de Turchini (1927), Giroud (1928), Okkels (1931), ont 
montré que l’appareil de Golgi occupe presque toujours une situation 
apicale, supra-nucléaire et que ses changements de position seraient pure- 
ment accidentels : le vacuome devient basal quand les grains de sécré- 
tion accumulés au pole apical le refoulent a la périphérie de l’épithélium 
vésiculaire. 

Aron, Ingram, Marchal, Florentin, Wagschall, n’ont jamais obtenu expé- 
rimentalement l’inversion de l’appareil de Golgi sous l’influence d’une sti- 
mulation thyroidienne. 

En outre, ni la situation du noyau, ni la position du chondriome n’ap- 
portent d’arguments anatomiques décisifs en faveur de la bipolarité de 
Yactivité thyroidienne. 
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ee autre remarque ressort de I’ étude des « coupes de thyroide : il semble 
que la quantité de colloide accumulée dans les vésicules soit d’autant 
plus grande qu’elles sont limitées par un épithélium plus aplati. Dans une 
vésicule distendue par la colloide, les cellules épithéliales ont le plus sou- 
vent un noyau fusiforme, un cytoplasme lamellaire, des organites atro- 
phiques. 
Il apparait donc que le phénoméne d’accumulation corresponde mor- 
phologiquement a un élément dont l’activité sécrétoire doit étre plus ou 
moins réduite, et que le métabolisme propre de la cellule n’intervienne 
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Tout se passe comme si la structure vésiculaire, forme hautement 
différenciée des parenchymes endocrines, aboutissait 4 un dédoublement 
du phénoméne de sécrétion : 
1° L’accumulation de réserves communes a4 plusieurs cellules par un 


_mécanisme presque passif : Je cytoplasme, lamelliforme, jouerait en 
=s quelque sorte le réle d’une membrane semi-perméable et permettrait le 
. passage électif des éléments qui doivent constituer la colloide intra-vési- 
culaire. A mesure que bel Faccumelation 


Te 


type 

2° L’excrétion de hormone a partir de ces réserves, selon les besoins 
de lorganisme, serail le résultat d’un processus physiologique actif, con- 
- ditionné par l’hypertrophie des éléments cellulaires. La cellule thyroi- 
dienne se présenterait ainsi du point de vue morphologique comme un 
élément unipolaire, dont l’activité proprement dite correspondrait essen- 
tiellement a4 l’extraction des matériaux de la colloide intra-vésiculaire, et 
a leur transformation en hormone définitive qui passe dans le milieu 


intérieur. 


iss 


Partant de ces données, il nous semble possible de reconstituer le 
cycle évolutif de la cellule thyroidienne. Elle se présente successivement 
sous trois aspects, correspondant chacun a un stade physiologique précis: 

 @) La cellule intervésiculaire de Weber, élément fondamental des ilots 
 cellulaires pleins, cellule de réserve répondant au stade du repos sécré- 
toire. 

b) La cellule vésiculaire basse, au stade d’accumulation de la colloide. 

c) La cellule vésiculaire haute, traduisant, au stade d’excrétion, le pas- 
sage de hormone dans le milieu intérieur. 
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En haut (1): ilots cellulaires pleins, séparés par des lacunes sanguines. Stade 
fetal ou interphase : repos sécrétoire. 
Par blocage a ce stade : adénome de W6lfler. 
A gauche : stade d’accumulation (Ila), vésicule jeune 4 épithélium cubique; 
un peu plus Agée en (IIb); en (III), vésicule 4 la fin du stade d’accumu- 


lation. 


Par blocage 4 ce stade: goitre colloide. 


A droite : stade d’excrétion (IV), vésicule en’ plein stade d’excrétion. En (V), 
a la fin de l’excrétion, vésicule revenue sur elle-méme et préte 4 recom- 


mencer le cycle. 


Par blocage A ce stade: hyperthyroidie transitoire suivie d’une atrophie 
secondaire de la glande. 
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Une thyroide feetale est formée de cordons cellulaires pleins (I) aux 


Fic. 1. — Le cycle évolutif de la cellule thyroidienne. 
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dépens desquels se constituent les premiéres vésicules. Elles possédent 
un épithélium bas ou cubique, qui sertit une colloide homogéne (II). 
=e Ces vésicules augmentent leurs dimensions par |l’accumulation de la 
colloide dans leur cavité, et leur épithélium peut devenir 4 un moment 
; endothéliforme (III). Sous l’influence d’un stimulus, les phénoménes 
pk. d’excrétion se manifestent et des vacuoles de résorption apparaissent 
ae prés du podle apical des éléments hypertrophiés (IV). 

. La stimulation se poursuit et peu 4 peu les vésicules diminuent de 

nombre et de volume: des ilots cellulaires pleins se forment 4 leurs 

'- dépens (V), soit par contraction des vésicules aprés digestion de la 
colloide qu’elles renferment (W. Bernard), soit par mitoses des cellules 
vésiculaires (Florentin, Goldner). 


— = Au cours de cette derniére étape, un certain nombre d’éléments peuvent 
on disparaitre : ainsi s’évanouissent les cellules colloides de Langendorff 
ae et les cellules desquamées dans la colloide intra-vésiculaire. 

> a Ultérieurement, les cordons cellulaires néoformés pourront donner 


naissance a de nouvelles vésicules, et de cette maniére recommencer le 
cycle. 

Cette conception rend compte de la stabilité relative du parenchyme 
thyroidien : en dépit des remaniements structuraux continuels, les 
mitoses restent trés rares dans les conditions physiologiques ordinaires, 
car, au cours de l’évolution du cycle, les pertes en éléments cellulaires 
sont au total peu élevées. 


PHYSIOPATHOLOGIE DES PHENOMENES 


STIMULATION DANS LA GLANDE THYROIDE 


. LEUR APPLICATION A LA CLASSIFICATION ANATOMIQUE DES GOITRES 


Les goitres en général, quel que soit leur retentissement clinique, 
attestent le résultat d’une stimulation exercée sur le corps thyroide : ils 
s’opposent en cela, d’un point de vue strictement morphologique, a l’agé- 
nésie et a l’atrophie de la glande. 

L’etude expérimentale des phénoménes de stimulation permet de les 
décomposer en trois facteurs : 

1° Un effet de résorption se traduit morphologiquement par Vhyper- 
trophie de l’épithélium vasculaire et l’apparition de vacuoles de résorp- 
tion dans la substance colloide; physiologiquement, par Vélévation du 
métabolisme basal et de la thyroxinémie. 

2° Un effet mitotique, manifesté par l’apparition d’image 
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tiques, de bourgeons intra-vésiculaires et d’épithéliums pluristratifiés. Ce 
facteur contribue, avec l’"hyperémie, 4 produire une hypertrophie de 
la glande. Mais cette hypertrophie n’a pas de retentissement sur la phy- 
siologie générale de lVorganisme: Vhyperplasie parenchymateuse qui 
résulte des processus mitotiques ne s’accompagne pas d’élévation du 
métabolisme de base, ni d’augmentation de la thyroxinémie. 

3° Enfin un effet d’accumulation, qui aboutit 4 un nouvel apport de 
colloide dans la cavité vésiculaire. 

Tout se passe, dit Aron, comme si la cellule thyroidienne était inca- 
pable de puiser directement dans le milieu intérieur les matériaux néces- 
saires 4 Vélaboration de hormone thyroidienne. Celle-ci doit d’abord 
séjourner dans la jumiére vésiculaire 4 l’état de préhormone pour étre 
reprise ensuite par |’épithélium. 

L’effet d’accumulation peut donc déterminer une hypertrophie thyroi- 
dienne; mais, tout comme l’hyperplasie qui résulte des mitoses, celle-ci 
ne se traduit pas cliniquement par des phénoménes d’hyperthyroidie. 


Des considérations que nous venons d’exposer, il convient de retenir 
les notions que voici : 

a) Une stimulation thyroidienne dissociée, et qui réalise uniquement 
Yun des trois facteurs précédents, va déterminer un blocage thyroidien 
a lune des trois phases de son activité : 

— Veffet mitotique, réalisé isolément, provoquera une hyperplasie 
parenchymateuse avec disparition progressive de la structure vésiculaire: 
au total, la glande prendra l’aspect d’un adénome de W6olfler ; 

— Veffet d’accumulation aménera la production d’un goitre colloide; 
enfin, l’effet de résorption, se manifestant isolément, produira une 
atrophie progressive de la glande aprés une phase transitoire d’hyper- 
thyroidie. 

b) Une stimulation thyroidienne compléte, qui combine les trois fac- 
teurs de l’action thyréotrope, déterminera une accélération du cycle 
thyroidien avec hypertrophie de la glande : il en résultera la constitution 
d’un goitre avec hyperthyroidie durable, tel que le réalise en clinique 
le syndrome basedowien, et qui réclame : ~~ 

1° Un effet mitotique ; ; 

2° Un équilibre entre l’effet d’accumulation et l’effet de résorption. pe 

Nous possédons ainsi les éléments d’une classification anatomo-phy- 
siologique des goitres. Il reste 4 préciser si cette classification repose 
sur une base physiologique précise. 
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i Or, les recherches expérimentales laissent apercevoir que la plupart 
ee facteurs qui entrainent l’apparition d’un goitre exercent une action 
— dissociée sur la fonction thyroidienne, et provoquent par 

a moyen un blocage du cycle. Il reste extrémement difficile de réaliser 


expérimentalement un goitre avec hyperthyroidie durable qui aurait véri- 
tablement l’aspect histologique goitre basedowien. 


A. FACTEURS TOXIQUES ET ALIMENTAIRES. — De nombreuses variations 
introduites dans le régime alimentaire peuvent déterminer une hyper- : 
_trophie de la glande accompagnée ou non de plusieurs phénoménes 

@hyperthyroidie. 
“. Webster, Spence et Scowen, Mc Carrison et d’autres auteurs ont insisté 


sur le réle goitrigéne du chou. Une alimentation composée exclusivement 


r _ de ce produit détermine, chez le lapin, une hyperplasie thyroidienne dura- 
et intense accompagnée de phénoménes d’hyperthyroidie. 
iu aa La carence en vitamine D, selon J. Thompson, Clausen, Stoltenberg, 
ay _ donne naissance a un goitre parenchymateux avec signes d’hyposécrétion. 
oe ay fi D’aprés J. Thompson, cette hyperplasie serait due 4 une carence en iode 
i a - du régime rachitigéne, associée 4 un apport excessif de carbonate de 


_chaux 
ea, _-: Un régime peu riche en vitamines A et C (Mc Carrison) est favorable 
d a Vinstallation d’une hyperthyroidie : nous avons montré récemment (1), 
Ag avec plusieurs autres, que la carence élective en facteur A ou en 
ihn. facteur C fait apparaitre des signes histologiques d’hyperthyroidie. Si 
Yon observe des images trés nettes de résorption et une diminution consi- 
dérable de la colloide, on ne note pas de mitoses ni d’accumulation de 
- néo-colloide dans la glande. I] en résulte, aprés une hyperthyroidie tran- 
-sitoire, une atrophie rapide due au blocage de la glande au stade de 
_ résorption. 
_ Inversement, les hypervitaminoses expérimentales A et C permettent 
(observer un aplatissement de l’épithélium vésiculaire avec accumulation 
-considérable de colloide, bloquant le cycle au stade d’accumulation. 
Une mention spéciale doit étre faite pour l’hypervitamine D : Goor- 
maghtigh et Handovsky, Nitzesco et Bratianio, chez le chien, ont obtenu 
une hyperthyroidie intense. Chez le lapin, l’administration massive de 
-facteur D nous a permis d’observer de véritables explosions de mitoses 
_ thyroidiennes. Mais cette hyperthyroidie reste transitoire; en prolongeant 
le traitement, Goormaghtigh et Handovsky ont observé l’apparition de 
signes d’hyposécrétion. 
Retenons enfin le réle goitrigene du fluor et de V’iode alimentaires : 


(1) Carriere, More et Gineste: C. R. Assoc. Anatomistes, Bale, 1938. 
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_ leur administration massive a fait l’objet d’études expérimentales nom- 
_ breuses, et dont les conclusions restent assez confuses. Dans l’ensemble 
il apparait que l’iode et le fluor produisent d’abord une hypertrophie de 
ia glande avec image de rétention oon, suivie secondairement d’une 
atrophie thyroidienne. 

Dans aucun cas, ’expérimentation ne permet donc pratiquement de 


i réaliser un véritable syndrome basedowien : on observe soit des hyper- 


thyroidies fugaces avec atrophie secondaire, soit des goitres hypothy- 
roidiens d’emblée du type parenchymateux. 


B. FACTEURS ENDOCRINIENS. — L’action thyréotrope du lobe antérieur 
de hypophyse domine les diverses pathogénies endocriniennes du goitre 
basedowien. On sait, depuis les travaux de Loeb et d’Aron en particulier, 
que l’hypophyse antérieure sécréte un principe thyréotrope dont l’admi- 
nistration détermine une hyperthyroidie intense et précoce, avec résorp- 
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tion massive de colloide, apparition de mitoses, hyperémie marquée et 
hypertrophie de la glande. On peut voir apparaitre de l’exophtalmie ; 
augmentation du métabolisme basal est intense et paralléle a l’intensité 
des modifications structurales. Cependant, il est difficile d’assimiler le 
goitre basedowien a une hyperthyroidie d’origine hypophysaire : 

1° L’hyperthyroidie hypophysaire est transitoire et fait place assez 
rapidement (souvent en quatorze 4 vingt et un jours), a un véritable état 
d’hypothyroidie. On a tenté d’expliquer ce phénoméne par l’apparition 
d’anti-hormones d’origine sanguine qui seraient probablement des anti- 
corps analogues 4 ceux dont l’introduction de toute albumine étrangére 
détermine l’apparition dans le milieu intérieur (Loeser, Oudet). Ce phé- 
noméne jouerait donc uniquement dans les conditions expérimentales 
habituelles, et n’interviendrait pas quand l’hyperthyroidie du sujet est 
en rapport avec l’hyperfonctionnement de sa propre hypophyse. 

2° Mais un autre phénoméne peut certainement entrer en action pour 
expliquer cette hypothyroidie: hormone thyréotrope provoque essentiel- 
lement des mitoses et une résorption accélérée de la colloide : l’effet d’ac- 
cumulation est donc beaucoup moins marqué. I] en résulte une dispa- 
rition progressive de la colloide et la transformation tardive de la glande 
en un goitre parenchymateux ot: dominent les ilots cellulaires pleins. 


Une hyperthyroidie, plus ou moins transitoire, plus ou moins marquée, 
a pu étre observée sous l’effet d’autres phénoménes endocriniens : les 
injections de testostérone, la surrénalectomie double, la castration testi- 
culaire et ovarienne; chaque fois que l’expérience fut prolongée de facon 
suffisante, les signes d’hyperthyroidie ont disparu plus ou moins rapi- 
dement. 

A VPopposé, des images de goitre colloide ont été observées a la suite 
d’un traitement prolongé par la folliculine, par ’hormone cortico-surré- 
nale, par Vextrait thyroidien et la thyroxine. 


C, FACTEURS NEURO-VEGETATIFS. — U faut invoquer également le réle 
possible du systéme nerveux dans la pathogénie des goitres. 

Expérimentalement, les données sont contradictoires et assez incom- 
pletes : 

1° Il semble cependant que le sympathique cervical exerce une action 
stimulatrice sur les phénoménes de résorption : l’excitation du sympa- 
thique cervical (Reinhart), et les injections d’adrénaline (Igura, Flo- 
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renin) produiraient une hyperactivité thyroidienne; l’ablation du sym- 
pathique cervical déterminerait l’apparition d’images d’accumulation de 
colloide (Florentin, Fontaine et Hennequin, 1936). Mais ces résultats 
n’ont pas été confirmés par tous les auteurs. 

2° Le réle du pneumogastrique est encore moins bien défini; sa section 


ou son excitation ne produisent en général aucune action bien nette sur 
la thyroide. Récemment, nous avons eu l’occasion de constater qu’un 
traitement prolongé par la vagotonine de Santenoise semble augmenter 
les réserves colloides de la glande (1). 


Faut-il en déduire que le parasympathique régle l’accumulation de col- 
_loide au niveau de la thyroide, alors que le sympathique régle les phé- 


noménes de résorption ? L’explication parait séduisante, mais, dans l’état 


(1) C. R. Association des Anatomistes, Bale, 1938. 
MY 
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actuel de nos connaissances, elle reléve du domaine des hypothéses et 
non de celui des faits. 


T 
Données Données Données 
stimulation histophysiologiques anatomo-pathologiques expérimentales 
thyroidienne 


|| Action mito- 
Blocage du cycle thy-| Adénome foetal de| Carence en vita- 
roidien 4 la phase Wolfler. mine D. 
de repos fonction- Carence iodée. 
4 nel: 
Hypothyroidie. 


Effet d’accu- 


mulation... | Blocage du cycle 4| Goitre colloide. Folliculine, hormo- 

la phase d’accu-| Goitre kystique. ne cortico- surré- 

mulation : nale, castration, 

| Hypothyroidie. thyroxine, iode. 

fluor, vitamines A 
et C, etc. 


Effetderésorp- 


Blocage 4 la phase! Atrophie thyroi-|Carence en vita- 
de résorption: hy- dienne. mines A et C; sur- 
perthyroidie tran- rénalectomie. 

‘ sitoire suivie d’a- 
bh trophie glandu- 
laire. 
|| Effet mixte... | Accélération du cy-| Goitre basedowien.| Hormone thyréo- 
1 cle: hyperthyroi- trope? 
die durable. 


CONCLUSIONS 


Dans le tableau ci-joint, nous avons condensé l’essentiel des notions 


acquises au cours de ces recherches. Partis des données expérimentales 
que nous venons d’exposer, nous pensons qu’il est possible d’édifier une 
classification anatomo-physiologique des goitres basée sur la conception 
d’un cycle fonctionnel de la cellule thyroidienne constitué par trois 
stades successifs : 

— stade de repos ou interphase, 


— stade d’accumulation, tk 
— stade de résorption. well 


Il existe ainsi deux types de goitres : 
1° Les goitres par blocage du cycle thyroidien, qui résultent d’une sti- 
ulation dissociée et déterminent la prédominance de l'une des phases 
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évolutives de la cellule thyroidienne aux dépens des autres étapes de = 
évolution. 

a) Un blocage au stade d’accumulation de la colloide détermine oe 
distension exagérée des vésicules dont l’épithélium reste bas, et conserve _ 
l’aspect d’une activité réduite. 

C’est l’image des goitres colloides et des goitres kystiques. : 

b) Un blocage au stade de repos fonctionnel, pendant l’interphase, pro- . 
voque une augmentation du nombre des cordons de Wolfler : la structure 
insulaire remplace progressivement la structure vésiculaire, et le stimulus 
goitrigéne s’exerce uniquement sur l’activité prolifératrice des 
thyroidiens. C’est l’adénome fetal de Wélfler. 

c) Un blocage au stade de résorption ne détermine pas un goitre, mais 
une atrophie thyroidienne qui succéde a une phase transitoire d’hyper- 
thyroidie. 

2° Les goitres par accélération du cycle résultent d’une stimulation 
parfaite de la fonction thyroidienne qui réalise : 

a) Une prolifération parenchymateuse par augmentation du nombre_ 
des mitoses. 

b) Un équilibre entre leffet d’accumulation et leffet de résorption. 

Il se constitue ainsi une hyperthyroidie durable dont l’expression cli- 
nique et anatomo-pathologique est fournie par le goitre basedowien. 


tr 
** 


Du point de vue histophysiologique, les goitres par blocage du cycle 
s’accompagnent d’une Ayposécrétion thyroidienne, et les goitres par accé- 
lération d’une hypersécrétion. Or, les données expérimentales ne cor- 
respondent pas rigoureusement avec celles de l’observation clinique : on 
rencontre assez souvent des goitres colloides ou des adénomes de W6l- 
fler, non accompagnés de signes apparents d’hypothyroidie. 

Ii est probable qu’il faut faire intervenir dans ce cas la notion de 
masse totale du tissu thyroidien: chaque unité pondérale du goitre 
fonctionne infiniment moins qu’une quantité égale d’un parenchyme 
thyroidien physiologique, mais la masse goitreuse étant beaucoup plus 
considérable, le sujet conserve un métabolisme subnormal. Il est Aypo- 
thyroidien anatomiquement, mais non physiologiquement. 

Quelques indications thérapeutiques peuvent compléter cet exposé. 

1° Tout goitre par blocage du cycle, soit en « diastole » (phase d’accu- 
mulation, soit en « systole » (phase w6lflérienne ou de repos fonction- 
nel), représente une réserve considérable de préhormone ou d’éléments 
cellulaires. 
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BS ov A Une mobilisation de ces réserves par rétablissement du cycle réalisera 
+ rie a la « basedowification » du goitre : on peut se demander si une médi- 
a ’ cation intempestive administrée 4 des goitreux n’aboutit pas a ce résultat. 
ale L’expérimentation nous a montré combien il était difficile de déter- 
miner une hyperthyroidie durable sous Vinfluence d’une modification 
régime ou d’une thérapeutique neuro-endocrinienne. Cependant, il 
semble prudent de déconseiller, dans ces cas, ’emploi de substances 
won excito-thyroidiennes, comme l’adrénaline, les excitants du sympathique, 
Tes doses élevées de vitamine D ou d’hormones génitales. 
a i ay 2° L’action favorable de Viode dans les états d’hyperthyroidie peut 
: _ s’expliquer par la notion du cycle thyroidien. Il est probable que l’aug- 


mentation de l’iodémie, indispensable a4 l’accumulation intra-vésiculaire 
— * de colloide, provoque un blocage de la glande au stade d’accumulation, 
soit par stimulation du pneumogastrique, soit par excitation des cellules 
a cyanophiles du lobe antérieur de l’hypophyse (Franck), soit par un méca- 

- nisme endocrino-négatif complexe dans lequel interviennent ces deux 
éléments. 
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TRAVAIL DES LABORATOIRES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DES FACULTES DE 
i MEDECINE DE PARIS (PROFESSEUR R. LEROUX) ET DE LILLE (PROFESSEUR 
- AGREGE P. NAYRAC), ET DE LA CLINIQUE CHIRURGICALE DE L’HOPITAL DE 


CHaRITE (PROFESSEUR E. DELANNOY). rome 


LA PACHYDERMIE VORTICELLEE DU CUIR CHEVELU 


i _ (Etude anatomo-pathologique a propos d’un cas personnel ) 
5 par 
et DRIESSENS 


DEFINITION 


On désigne sous le nom de Cutis verticis gyrata (Unna), ou Pachy- . 
dermie vorticellée du cuir chevelu (Audry), ou encore cuir chevelu encé- 
phaloide (Calle), une néoformation caractérisée par un épaississement 
considérable du cuir chevelu, déterminant l’apparition de bourrelets 
séparés par des sillons de profondeur variable, si bien que ensemble 
revét un aspect contourné évoquant assez bien celui des circonvolutions a 
de la surface cérébrale, d’ot les dénominations précédenies. 2 


INTERET DE LA QUESTION 


Bien que Jadasshon attira sur elle, dés 1906, attention des dermato- 
logistes et des histologistes, la pachydermie vorticellée du cuir chevelu’ 
n’a suscité qu’un nombre trés restreint de publications. Ceci est dai a 
Yextréme rareté de cette affection. 

L’étude de cette maladie est intéressante d’un double point de vue : 

Anatomo-clinique, car cette véritable « curiosité » pathologique sur- 
prend considérablement le clinicien non prévenu qui l’observe pour la 
premiére fois ; 

Histologique, du fait de la complexité des lésions causales, dont l’histo- 
génése pose un_probléme nosographique des plus difficiles 4 trancher. — - 
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La premiére mention de cette curieuse lésion remonte a 1906, date a 
- laquelle Jadasshon publia l’observation princeps au Congrés de Derma- 
ss tologie de Berne, sous le titre « Un singulier glissement, élargissement et 
__ épaississement de la peau au niveau de l’occiput >». 
- Pour lui, il s’agissait d’une variété particuliére d’éléphantiasis diffus 
congénital. 
En 1907, Unna rapporte trois observations personnelles et crée a cette 
occasion le terme de Cutis verticis gyrata, rattachant cette maladie au 
 meevi. 
En 1908, von Veress rassemble onze nouveaux cas dont deux seulement 
donné lieu 4 un examen histologique, et émet ’hypothése d’un 


état inflammatoire local préexistant. 

C’est en 1909 que parait la premiére publication francaise sur le sujet, 
sous la plume d’Audry : Pachydermie occipitale vorticellée, considérée 
par cet auteur comme |’aboutissant d’une dermite chronique. 

_ Trés rapidement ensuite, les travaux se succédent : les observations 


F publiées deviennent plus complétes et comprennent presque toujours un 
a examen histologique (Vignolo-Lutati, Voerner, Gron, etc.). 


En 1922, Fischer établit le recensement des cas publiés jusque-la et 
trouve 128 observations, sur lesquelles il base une schématisation demeu- 
__rée classique. Son mémoire reste le travail capital sur cette question. En 
1929, Truffi remanie, en la simplifiant, cette classification. 
Peu de travaux récapitulatifs ont paru depuis cette époque. En France, 
plusieurs théses inaugurales furent cependant consacrées 4 ce sujet 
a = Montpellier, 1924; Georgesco, Paris, 1921). 


En particulier, la récente these de Gole (Paris, 1935), bien que traitant 
=a un probléme un peu différent: Pachydermie plicaturée avec Pachypé- 
riostose des extrémités, est un excellent travail de documentation et de 
classification. 


Elle reste encore trés obscure. 


CAUSES FAVORISANTES. — La race ne semble jouer aucun rédle : les sujets 
des observations publiées sont de tous les pays du monde. 
L’age n’a guére d’influence non plus, on peut voir survenir cette affec- 
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tion 4 tout 4ge : depuis dix ans (Lenormant) jusqu’aé soixante-cing ans_ 
(von Veress). 

Le sexe masculin parait particuliérement prédisposé : 33 hommes pour 
3 femmes dans la statistique de Georgesco. 


CAUSES ADJUVANTES. — Un état inflammatoire chronique antérieur a été 
signalé par toute une série d’auteurs dans les antécédents des malades 
eczema, syphilis de la boite cranienne, psoriasis, syphilides ulcéro- 
pustuleuses, érysipéle du cuir chevelu, acné chéloidienne. 


CAUSE EFFICIENTE, — Elle demeure encore inconnue, au point que, nous — 


le verrons tout a l’heure, certains auteurs font de cette maladie une affec- — 
tion congénitale (Jadasshon, Popelow, Bogrow, Malastic et Opin, Lenor- 


mant.. 


OBSERVATION PERSONNELLE 


M. D..., dix-neuf ans, nous est adressé par le professeur Bertin pour une 
lésion du cuir chevelu pour laquelle il conseille une intervention chirurgicale. 

La lésion, apparue dans le jeune Age, avait les dimensions d’une piéce de 
un franc. 

Longtemps stationnaire, elle s’est accrue dans ces derniéres années jusqu’a 
atteindre la taille actuelle. Elle s’accompagne de céphalée 4 caractére d’hémi- 
cranie, sans aucun autre symptéme fonctionnel, sensitif, sensoriel ou psy- 
chique. 

A Vexamen, on se trouve en présence d’un jeune homme bien constitué, 
indemne de tares physiques. 

Sur la partie droite du cuir chevelu, on découvre une plaque 4 grand axe 
antéro-postérieur long de 12 centimétres environ et de 10 de hauteur. 

Cette plaque a l’aspect typique de la pachydermie vorticellée, comme on peut 
le voir sur les figures 1 et 3: aspect en circonvolutions cérébrales. 

Le sommet des circonvolutions est glabre, lisse, avec des pores trés marqués ; 
dans les sillons les cheveux persistent. 

La lésion est parfaitement mobile sur le crane et ne présente aucune trace 
inflammation. 

L’indication opératoire posée par le docteur Bertin est confirmée par l’un 
de nous qui circonscrit la plaque au bistouri et l’enléve rapidement sous anes- 
thésie locale. Hémorragie trés importante. 

La perte de substance qui atteint le front, en avant, et Voreille, en bas, est. 
comblée en grande partie par des lambeaux de cuir chevelu prélevés suivant 
la méthode indienne. 

Une nouvelle intervention est nécessaire quinze jours aprés pour combler 
le restant suivant la méme méthode. 

Il reste au niveau de la tonsure (il s’agissait d’un jeune abbé), une fosse- 
un peu plus grande qu’une piéce de 2 francs ot la cicatrice est obtenue par 
deuxiéme intention. 

Le résultat esthétique définitif (fig. 2) satisfait pleinement le malade qui, 
par ailleurs, a vu disparaitre ses maux de téte. 2 
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Fic. 1. —- Aspect clinique de la lésion. 
Photographie du malade avant lopération. 


Fig. 2. Résultat du traitement chirurgical. 
Photographies du malade aprés lopération. 
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PAC HY DERMIE 


Examen anatomo-pathologique. — L’examen microscopique montre qu’il s’agit 
dune pachydermie vorticellée du cuir chevelu, dans sa forme typique. 
Le sujet est revu 4 plusieurs reprises, il est toujours en aussi bon état. : 


° & & 


ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
La portion de cuir chevelu enlevée se présente comme une calotte 
aplatie, couverte de larges bourrelets mesurant plusieurs centimétres de 


- 


Photographie de la piéce opératoire, montrant l’épaississement considérable du —. 
cuir chevelu et son aspect « matelassé », dai a l’existence des plis, alternant . 
avec des dépressions. L’ensemble figure assez bien une surface cérébrale 7 
d’oti le nom de la maladie. 


ry 


Fic. 3. — Aspect macroscopique des lésions. 


largeur, disposés en général assez irréguliérement sous forme d’un « capi- 
tonnage » (fig. 3). En quelques points, ces bourrelets affectent vaguement 
une direction de lignes paralléles. La peau apparait lisse et rigoureuse- 
ment glabre. 


tom 
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- Dans l’ensemble, cet aspect évoque assez bien l’image de circonvolu- 

tions cérébrales élargies (fig. 1 et 3). 
an La peau de recouvrement est parcourue de marbrures et émaillée de 
mouchetures pigmentaires. 

La consistance est dure, quoique légérement élastique, absolument sem- 
blable a celle d’une « courroie de cuir >. 

A la coupe, on constate que l’épaississement du cuir cheveiu est consi- 
dérable, pouvant atteindre 2 cm. 5. D’autre part, il est devenu extréme- 
ment dur et « se coupe a la facon d’un cuir épais » (Curtis). 

Sur cette coupe, on constate que les bourrelets sont reliés aux zones 
profondes du derme par une série de tractus fibreux, irradiés en éventail 
qui « donnent ainsi a la coupe du pli l’aspect d’un chapeau de champi- 
gnon pourvu de ses lamelles » (Curtis). 

Dans la ligne intermédiaire aux bourrelets des tractus identiques exis- 
tent, mais ils sont alors 4 disposition paralléle, 4 direction perpendicu- 


iA. A. Lésions principales. — Les lésions de la pachydermite vorticellée sont 
a étudier au niveau des deux portions de la piéce opératoire. 
1° Portion plissée ; 
2° Portion lisse. 
En effet, nous allons voir tout 4 l’heure que la structure n’y est pas 
tout a fait identique, mais notre attention s’est surtout portée sur la por- 
tion des plis oi se voient avec un maximum d’expression les lésions 
caractérisant la Cutis verticis gyrata. 
Ce sont elles que nous aurons surtout maintenant en vue. 


1° PORTION PACHYDERMIQUE PLISSEE. — L’ceil est immédiatement frappé 
par une disposition tout 4 fait particuliére de ce cuir chevelu considéra- 
blement épaissi : la division en éventail par la série de tractus conjonc- 
tifs déja nettement perceptibles 4 l’ceil nu (fig. 4). 

Deux de ces cloisons délimitent, avec la face profonde du derme, une 
série de surfaces triangulaires dont la succession latérale constitue un 
pli. 

Chacune de ces logettes triangulaires, exagération de la disposition nor- 
male, constitue donc l’unité morphologique de la pachydermie vorticellée 
et il nous suffira done d’en décrire une de haut en bas pour analyser 
V’ensemble des caractéres de la lésion. 
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Avec F. Curtis, nous distinguerons dans le pli pachydermique trois a 


zones (fig. 4) : a 
Zone superficielle ou zone dermique ; = ; 


Zone moyenne ou zone de fibres rayonnantes longitudinales de Curtis ; 
Zone profonde ou zone (irradiation des fibres longitudinales de Curtis. 


TRES EPAUSS/ DE LA BASE DU DERIVE 


Fic. 4. — Schéma de l’ensemble des lésions. 


A) Zone superficielle ou dermique (fig. 5): 1° L’épiderme comprend 
cing ou six rangs de cellules et n’est aucunement modifié dans son épais- 
seur, mais il affecte une forme d’une régularité impressionnante. En effet, 
il est partout d’une épaisseur remarquablement constante, et il est tota- 
lement dépourvu des plis ou vallonnements si fréquents au niveau de 
l’épiderme normal. 

Cette « monotomie » de l’épiderme affecte ses deux faces superficielle 
et profonde, et elle est encore accentuée par l’absence de tout orifice 
pilaire ou glandulaire. 

On voit seulement de place en place, séparés par de longs intervalles 
absolument rectilignes, des ébauches de plis papillaires extrémement rudi- 
mentaires. 

Par ailleurs, cet épiderme ne présente aucun autre caractére anormal. 

2° Le derme présente, bien entendu, sur sa face superficielle la méme 
régularité et la méme rectitude. 


QL 
NODULE NEOPLASIQUE \ if Mi} Zame 
FIBRES DE JONCTION 
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Sa face profonde, au contraire, n’est plus perceptible, parce que noyée 
dans un tissu de néoformation sur lequel nous reviendrons longuement 
tout a l’heure. 

Ce derme, considérablement épaissi, présente 4 considérer deux por- 
tions : 


Fic. 5. — Zone superficielle. 
7 L’épiderme est normal, mais le derme est considérablement épaissi. 

_— Cet épaississement est dQ a l’envahissement de la base du derme par 
fe rey d’épais trousseaux collagénes et par de nombreux cordons de cellules néo- 
plasiques. 
ee Remarquer la rareté et l’aspect rudimentaire des papilles. 

: a) Dans sa portion supérieure, il est formé par un feutrage dense de 


i : fibres conjonctives recélant des capillaires sanguins du type normal, 
y ainsi que de nombreuses formations vasculaires, reconnues par Curtis 
comme étant des veinules. Par contre, toute formation lymphatique, ainsi 
qu’y insiste cet auteur, est absente. 
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b) Dans sa portion inférieure, le derme est totalement envahi par une 


prolifération cellulaire dense, revétant avec prédilection une forme nodu- 
laire. 


Chacun de ces nodules présente, a la taille prés, un certain nombre de 
caractéres communs (fig. 4). 


Fic. 6. — Zone moyenne. 

Au centre, se trouve un faisceau fibreux épais, « fibre longitudinale rayonnée » 
de F..Curtis, qui, parti de la zone profonde, va rejoindre la base du derme. 
De chaque cété, se voient les espaces interradiaires, avec leur réseau 
conjonctif, dans les mailles duquel sont insérés les nodules de cellules néo- 


formées. Au centre de la cloison conjonctive, apparait une formation kys- 
tique isolée. 


Tous ces centres sont formés par des cellules d’un type parfaitement 
bien individualisé (fig. 10, 11, 12 et 13). 
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ave Il est formé par la juxtaposition de plusieurs cen : coe 
méme 10) séparés par des septa conjonctifs gréles 


Leur diamétre est de 15 » environ, leur noyau est volumineux, avec 
nucléole nettement visible et un réseau de chromatine abondant. 

Leur protoplasma est nettement acidophile, leur forme est assez varia- 
ble, assez souvent polyédrique, elles sont parfois d’un contour trés irré- 
gulier et méme quelquefois fusiforme. On saisit facilement, en de nom- 


Fic. 7. — Zone profonde : transition avec la zone moyenne, 


Les faisceaux fibreux rayonnants convergent fortement au point de former une 
a véritable nappe de tissu conjonctif, au sein de laquelle on ne trouve plus 


que quelques petits nodules de cellules néoplasiques. 


1 breux points des préparations, la transition progressive entre les deux 
aspects extrémes : épithélial et fusiforme. « Les nodules et cordons écla- 
tent et éparpillent leurs éléments dans la tramule conjonctive de néo- 
formation. » (F. Curtis.) 

En d’autres zones, on peut voir ces éléments fibroblastiques proliférer 
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-activement, au point de former une nappe dense qui envahit le tissu 
conjonctif, ainsi progressivement érodé et dilacéré. be 


B) Zone moyenne ou des fibres rayonnantes longitudinales (fig. 6) : Elle 
est essentiellement formée par un squelette conjonctif en forme de — 


EAS 


Fic. 8. — Zone profonde. 


A leur extrémité profonde, les faisceaux rayonnants s’insérent sur l’aponévrose 
épicranienne avec laquelle ils finissent par se confondre en une masse 

fibreuse dense, dépourvue de tout élément néoformé. 


- dans les mailles duquel se logent un certain nombre de nodules néo- 
 formés, absolument semblables aux précédents (fig. 12 et 13). 
Ce réseau est constitué par : 
1° Les volumineuses bandes conjonctives qui représentent les fibres 
rayonnantes longitudinales. 
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Dy 
2° Des tractus conjonctifs plus minces qui, dans une direction perpen- 


diculaire a celle des précédents, réunissent ces derniers les uns aux 


autres en « anse de panier >». 
Les nombreuses logettes ainsi délimitées sont remplies par un feutrage 
conjonctif assez lache, formant une sorte de « paille » fibreuse, dans les 


Fic. 9. — Détaii de la zone moyenne. 
Mode de répartition des nodules néoplasiques dans les mailles 
du réseau conjonctif interradiaire. 

Noter la densité du réseau. Au centre, quelques cellules pigmentées. 


espaces libres de laquelle apparaissent les nodules caractéristiques de la 
prolifération (fig. 9). 

D’ailleurs, un examen attentif permet de se rendre compte que cet 
aspect segmentaire de la néoformation n’est qu’une apparence, et qu’en 
réalité partent, de la masse proliférante occupant la base du derme, une 
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série de coulées cellulaires qui viennent infiltrer toute la zone moyenne, 
en se glissant le long des cloisons conjonctives. 

De ce fait, ces boyaux revétent : soit un aspect linéaire ou, au contraire, 
une forme sineuse, tourmentée et méme souvent fragmentaire, en raison 
des incidences de coupe. 


dt Fic. 10. — Détail d’un nodule néoplasique (base du derme). 


_Amas de cellules sombres, néoplasiques, au sein d’un stroma conjonctif jeune. 
Ces cellules sont réparties sous forme de cordons et de plages. 


« Toutes ces trainées de cellules 4 noyaux foncés reproduisent en 
somme l’aspect d’une lymphangite ou propagation interstitielle néopla- 
sique, telle qu’on la voit si souvent dans les tumeurs de toute nature. » 
 (Curtis.) 

-_ Notons également que l’on retrouve ici encore deux autres caractéres 
ces nodules néoformés : 

- D’une part, la présence a leur périphérie de nombreux éléments fibro- 
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blastiques jeunes, qui se continuent sans aucune transition avec les cel- 
lules nodulaires proprement dites (fig. 14). 
D’autre part, l’existence quasi constante a leur proximité ou a leur 
contact immédiat d’un capillaire de dimensions souvent importantes 


(fig. 15). 


Fig, 11. Détail d’un nodule néoplasique (base du derme). 
Autre aspect d’un amas de cellules sombres, réparties en cordons. 
A la périphérie du nodule, 
les éléments revétent un aspect fibroblastique nettement caractérisé. 


c) Zone profonde ou d’irradiation des fibres longitudinales (fig. 8) 
Dans cette zone, on retrouve la méme disposition architecturale générale 
que dans la précédente, mais ici, les fibres longitudinales venant se 
rejoindre et se confondre avec les plans aponévrotriques profonds, les 
intervalles qui les séparent diminuent d’autant et, trés rapidement, se 
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Dans ces conditions, les espaces intermédiaires, libres du feutrage 
conjonctif qui les remplit, deviennent virtuels et les masses néoformées 
qui les occupaient disparaissent progressivement et rapidement. 

Par contre, la prolifération fibroblastique périphérique se maintient 
malgré la disparition des nodules épithéliaux qui la centraient, et on voit 


Fic. 12. — Détail d’un nodule néoplasique (zone moyenne). 
Dans cette zone, les cellules sombres sont réparties dans un réseau conjonctif 
trés serré. 

On voit nettement de nombreuses fibrilles conjonctives apparaitre 4 la 
périphérie du nodule, le long de la zone fibroblastique externe. Cet ensemble 
réalise ainsi un véritable foyer de néoproduction collagéne. 

En haut et un peu A droite, volumineux amas de cellules pigmentées. _ 


de cette facon s’enfoncer, loin dans l’aponévrose profonde, des coulées 
fibroblastiques jeunes, qui représentent indiscutablement des zones de 
néoformation collagéne. 
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2° PORTION PACHYDERMIQUE PLANE. — L’aspect général est identique a 
celui de la région plissée, avec cette différence importante cependant : 
ensemble des fibres rayonnées longitudinales. Ceci explique d’ailleurs 
parfaitement pourquoi cette région est restée plane. 

On peut y distinguer comme précédemment : 


Fic. 13. —- Détail d’un nodule néoplasique (zone moyenne). 


7 Une portion de la figure précédente vue 4 un plus fort grossissement. 
L’aspect fibroblastique des éléments est ici extrémement net. 
La fine trame collagéne est parfaitement mise en évidence par la colora- 

tion au picro-ponceau de F. Curtis. 


‘a 
Trois zones : superficielle, moyenne, profonde. re 


Les zones superficielle et profonde ne présentent aucun caractére parti- 
culier 4 la zone plane. 

La zone moyenne, au contraire, posséde une structure légérement diffé- 
rente de la région homologue de la zone plissée. En effet, les groupements 
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de cellules néoplasiques sont beaucoup plus irréguliers, nettement plus 
découpés, possédant des prolongements gréles qui vont infiltrer profon- 
dément les tissus voisins « A la facon d’une propagation néoplasique 
interstitielle » (F. Curtis). 

La densité des formations cellulaires est ici beaucoup plus grande que 


Fic. 14. — Détail de la périphérie d’un nodule néoplasique (zone moyenne). 


A la partie toute supérieure de la figure, on voit un amas de cellules sombres 
représentant le pdle inférieur d’un nodule. 

Immédiatement au-dessous, se trouvent de nombreuses cellules fibroblas- 
tiques qui se continuent sans démarcation avec des cellules sombres précé- 
dentes. 

Enfin, A la partie inféricure et gauche de la figure, on observe une fibril- 
logénése collagéne trés active, décrivant un réseau bien mis en valeur par 
la coloration au picro-bleu de F. Curtis. 


dans la région des plis et le tissu fibreux interstitiel est considérablement 
plus rare, constitué par des faisceaux conjonctifs adultes et jeunes, avec 
assez nombreux éléments fibroblastiques. = 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 3, MARS 1939. 2: : 
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Mais, cependant, les rapports qui unissent les deux éléments de la pro- 
‘lifération nevique : nodules épithéliaux et feutrage conjonctif, sont aussi 

intimes que précédemment. On constate également ici que la fibrillogé- 


—_ Fic. 15. Image microscopique caractéristique de la lésion. 

Sur cette préparation colorée a la fois par la fuchseline de Weigert et ’héma- 
toxyline-éosine, on peut observer : 

: -" — L’aspect des éléments sombres de néoformation, répartis en cordons. 

"7 — L’aspect des éléments clairs de néoformation, situés 4 la périphérie des 


précédents et revétant un type fibroblastique, avec néoformation collagéne. 
— La répartition des éléments autour de capillaires centraux. 


— L’aplasie élastique trés marquée. 


nése a partir des groupements épithéliaux est toujours aussi active. 
Ainsi donc les lésions caractéristiques de la pachydermie vorticellée 
du cuir chevelu résident essentiellement dans une prolifération épithé- 
liale s’accompagnant d’une fibrillogénése conjonctive active, qui aboutit 
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rapidement a l’édification d’épais tractus fibreux reliant la face profonde 
du derme a l’aponévrose épicranienne. 
L’épaississement et la rétraction progressifs de ces arcs-boutants 


Fic. 16. — Formations kystiques (zone moyenne). 
Formations kystiques incluses au sein du tissu conjonctif, au voisinage d’une 
zone de fibrillogénése active. 
Ce kyste renferme de nombreux débris épithéliaux, ainsi que des cellules 
géantes bien caractérisées. 
La recherche du bacille de Koch y est restée constamment négative. 
Rapprocher de l’autre type de formation kystique représenté par la 
figure 6. 
orn > 


fibreux entrainent automatiquement le plissement de la partie superfi- 
cielle du cuir chevelu. 
D’autres lésions coexistent 4 cdété de celles-ci et nous allons les étudier — 
maintenant. 
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laires : Un examen systématique et un peu minutieux d’une étendue de 
coupe suffisamment large montre la présence d’éléments cellulaires pig- 
mentés, répartis sous deux aspects : soit groupes volumineux, soit amas 
de quelques cellules. 


Fic. 17. — Formations kystiques (zone moyenne). 
7 “3 Formation kystique identique a la précédente. Les cellules géantes semblent 
aa ca provenir des éléments de la couche basilaire et exercent trés probablement 
a. une action macrophagique sur les débris épithéliaux inclus dans la cavité 
kystique. 


Lorsqu’on étudie a un fort grossissement des éléments pigmentés, sans 
_ préparation ou aprés nitratation,.on constate qu’ils sont en général bour- 
rés de grains volumineux d’un pigment brun devenant absolument noirs 
apres argentation. 

Quelquefois, mais rarement, les grains sont beaucoup moins denses et 


seulement au nombre de quatre ou cing par cellule. 


B. Lési ires. — A) Pigmentation de certains éléments cellu- 
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Par ailleurs, les cellules pigmentées conservent intégralement tous les 
autres caractéres des autres éléments épithéliaux. 

On peut les retrouver également en dehors des nodules néoformés, 
inclus en plein stroma conjonctif, sous forme d’éléments aberrants, a 
surcharge pigmentaire énorme. 

Tous ces éléments présentent « les caractéres du tatouage pigmentaire 
secondaire classique » (F. Curtis). 

I] ne peut s’agir, comme on pourrait peut-étre le croire, de mélano- 
blastes basilaires, car il est possible de retrouver 4 proximité de certains 
groupes de cellules pigmentées secondairement, des éléments isolés, iden- 
tiques 4 ceux que !’on est habitué a rencontrer dans la couche basilaire 
de ’épiderme et qui, eux, sont des mélanoblastes vrais. 

La comparaison des éléments ainsi rapprochés suffit 4 prouver leur 
nature différente. 


B) Atrophie de l'appareil pilo-sébacé avec formations kystiques secon- 
daires : Evidente, elle apparait au premier examen des préparations se 
rapportant a la zone superficielle des régions plissées. 

Les téguments sont rigoureusement dépourvus de poils; on ne trouve 
que quelques bourgeons épidermiques, de faible hauteur, pénétrant fai- 
blement et a de larges intervalles ’épaisseur du derme. 

Ces bourgeons pilaires sont le plus souvent extreémement rudimentaires, 
se rapprochant de trés prés du type embryonnaire. 

Pourtant, certains d’entre eux sont beaucoup plus volumineux que les 
autres, atteignant jusqu’a 1,5-2 mm. avec un canal central bien dessiné. 

Mais queile que soit la taille de ces formations, leur structure est tou- 
jours rigoureusement identique : simple couche basilaire et malpighienne 
avec couche cornée, c’est-a-dire uniquement la gaine épithéliale externe. 

L’absence de la gaine épithéliale interne est totale et constante. Cette 
constatation, jointe a l’absence des poils, est le stigmate d’une déficience 
de la formation pilaire. 

En outre, la présence de formations kystiques d’origine pilo-sébacée 
vient également confirmer ces faits. 

En effet, on trouve dans les préparations de pachydermie vorticellée 
un nombre assez grand de formations kystiques. Mais celles-ci sont de 
deux catégories différentes suivant qu’elles sont, ou non, en rapport avec 
une formation pilaire. 

Les premiers sont directement au contact d’un des bourgeons pilaires 
précédents qu’ils terminent généralement sous forme de massue pleine, 
coiffant l’extrémiié profonde de ce bourgeon et se rapprochant beaucoup 
d’autres formations également rudimentaires : bulbes pleins terminant 
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certains bourgeons et qui semblent bien étre des ébauches de bulbes 


pilaires malformeés. 

; Les derniers : kystes isolés, se voient surtout dans la région moyenne 
i: cuir chevelu, sous forme de cavités arrondies ou ovoides de tailles 
: variables (de 70 a 250 U.). 

Malgré l’absence de toute formation pilaire a proximité, la nature 


exacte de ces formations ne saurait faire aucun doute : la présence d’un 

7 ar revétement malpighien bien caractérisé (avec couche basilaire et couche 
_ cornée) suffit 4 faire la preuve. 

7 La desquamation de la courbe superficielle cornée est souvent trés 
accentuée et s’accompagne de processus dégénératifs accusés : transfor- 
mation myxoide de la substance kératinique. Cependant, pour certains de 
ces kystes, l’hésitation est possible, car leur aspect est extrémement aty- 
pique : inclusion de masses myxoides avec nombreux éléments plurinu- 
cléés du type syncytial. Quelquefois méme, l’aspect giganto-cellulaire 
classique est complétement réalisé. Par contre, aucun revétement parti- 


La présence de semblables formations pourrait laisser perplexe l’obser- 
vateur, s’il n’en existait d’autres qui réalisent de véritables types de tran- 
sition entre les kystes d’origine pilaire manifeste et ces kystes 4 cellules 
géantes. Dans ces variétés mixtes, on retrouve céte a céte des lamelles 
malpighiennes kératinisées reposant sur une couche basilaire troncon- 
née, réduite 4 la juxtaposition irréguliére de quelques éléments ayant 
pourtant gardé des caractéres basilaires nets et des plasmodes multi- 
nucléés, 

L’examen en série de ces formations montre que ce sont les éléments 
basilaires qui, par leur agglutination parcellaire, participent a la forma- 
tion de ces cellules géantes. 

F. Curtis a pu faire la preuve directe de l’action phagocytaire de ces 
cellules vis-a-vis de la kératine dégénérée. 

« En se servant d’ailleurs de colorants spéciaux, picro-ponceau, fus- 
chine de Ziehl ou magenta, picro-indigo, qui ont une affinité spéciale 
pour les tissus kératinisés, on peut mettre en évidence, dans lintérieur 
méme du protoplasma, des cellules géantes, de petits éclats anguleux, 
nettement jaunes avec le picro-ponceau, rouges avec le Zieh] et le magenta. 
Il y a donc englobement des restes kératinisés et probablement phagocy- 
tose de la parf des gigantocytes de la couche basilaire. » 

D’ailleurs l’origine de toutes les formations giganto-cellulaires obser- 
vées n’est pas purement épithéliale. 

Pour certaines d’entre elles, on observe parfaitement dans leur voisi- 
nage immédiat, en dehors de la couche basilaire, la présence d’éléments 
—o caractéres plasmodiaux nets, qui sont des cellules géantes en voie de 
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formation, et dont la taille augmente et les caractéres se précisent a ip? 
mesure que l’on se rapproche du kyste. 

Dans ces cas dailleurs, celui-ci est uniquement représenté par une 
mince couche conjonctive, dépourvue -de tout attribut épithélial, englo- 
bant une masse dégénérative amorphe trés réduite. 

Ces cellules géantes de « deuxiéme zone », d’origine conjonctive, 
semblent venir terminer la résorption des débris épithéliaux et para- 
chever ainsi l’ceuvre des cellules géantes « de premiére zone » d’origine 
malpighienne. 


c) Atrophie de l'appareil sudoripare. Elle est souvent extrémement 
accusée, se traduisant par la présence de quelques bourgeons épithéliaux, 
avec mince canal central qui se termine rapidement en cul-de-sac. —_ 

Il n’existe, dans ces cas, aucun peloton glandulaire vrai. 


Dans notre cas personnel, cette atrophie était assez faible. 


pd) Atrophie du tissu élastique. —- Elle est généralement intense, abou- 
tissant 4 une véritable « aplasie élastique » (F. Curtis). 

On ne retrouve que quelques fibres élastiques dans le derme ow elles 
cheminent, trés ténues, entre les éléments néoplasiques. 

Cette absence de fibres élastiques est particuliérement frappante dans 
le cuir chevelu, ott normalement elles sont extrémement denses. 


En résumé, nous pouvons dire que du point de vue microscopique, la 
pachydermie vorticellée du cuir chevelu se caractérise par deux sortes 
de lésions : 

1° Des lésions hypertrophiques et hyperplasiques touchant essentielle- 
ment le tissu conjonctif par V’intermédiaire d’une néoformation épithé- 
liale entrainant une hyperfibrillogénése intense. 

2° Des lésions atrophiques de certains éléments normaux du cuir che- 
velu: appareil pilo-sébacé (avec apparition de formations kystiques 
secondaires d’ordre dégénératif), appareil sudoripare, tissu élastique. 

L’apparition de cet ensemble lésionnel est déclenché par l’existence 
d’une prolifération épithéliale active, se faisant 4 partir d’éléments ayant 
des caractéres de pigmentation basilaire nets. 

Cette étude morphologique détaillée de la pachydermie vorticellée va 
maintenant nous permettre d’établir une pathogénie de l’affection étayée 
sur les constatations microscopiques précédentes. right 
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En raison du manque d’examens histologiques suffisants, la nature 
exacte de la pachydermie vorticellée du cuir chevelu a été longtemps 
méconnue. 

En effet, ainsi qu’y insiste F. Curtis, « les ‘premiers examens microsco- 
piques n’ont fourni que des résultats insuffisants ou méme erronés (Von 
Veress, Pospieloff, Vorner, Vignolo-Lutati). Tous ces auteurs n’ont effec- 
tué que des examens sur biopsie et, le plus souvent, sur des téguments 
atteints de modifications inflammatoires accessoires qui les ont induits 
en erreur. 

« Nous croyons inutile de rapporter le détail de ces recherches; elles 
aboutissent toutes 4 cette conclusion que la maladie est due a des lésions 
inflammatoires plus ou moins chroniques, amenant une sclérose progres- 
sive du derme et de l’hypoderme, sous l’influence d’infiltrations leucocy- 
taires plus ou moins étendues >. 

Les premiéres connaissances exactes sur la pathogénie de l’affection 
datent des recherches des auteurs francais : Malastic et Opin, Lenormant, 
qui ont abouti 4 cette conclusion : « La pachydermie vorticellée du cuir 
chevelu n’est qu’un nevus géant du cuir chevelu. > 

Cette affirmation est entiérement confirmée par les patientes recherches 
de F. Curtis, 4 qui revient ’honneur d’avoir précisé la place nosogra- 
phique exacte de l’affection, en insistant sur les caractéres tumoraux 
véritables qu’elle présente du point de vue microscopique. 

Les constatations histologiques effectuées sur la piéce opératoire de 
notre observation personnelle confirment entiérement cette maniére de 
voir. 

En effet, d’aprés tout ce qui précéde, on peut dire que la pachydermie 
se présente comme « étant une énorme hyperplasie du tissu conjonctif, 
un véritable fibrome ou plutét fibroblastome, car elle renferme a la fois 
élément producteur de collagéne : la cellule active, et la fibre produite, 
a tous ses degrés de développement » (F. Curtis). 

La prolifération cellulaire se déclenche au sein méme du tissu conjonc- 
tif, dans les mailles du réticulum fibreux, 4 travers lesquels elle se pro- 
page par infiltration de proche en proche, a la facon d’un véritable néo- 
plasme. 

Cependant, en certains points des préparations, cette propagation 
semble se faire suivant un trajet préformé, réalisant une voie d’invasion 
plus facile, plus perméable que le reste du tissu conjonctif. F. Curtis a 
montré qu’il s’agissait en réalité de la voie lymphatique et que l’on retrou- 
vait des aspects: de « ee: néoplasique » absolument typique. 
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L’appréciation de la nature exacte de l’élément souche de cette proli- 
féraiion néoplasique pachydermique découle facilement des descriptions 
histologiques. 

Il s’agit d’un élément épithélial possédant des caractéres nzeviques 
, indiscutables (particuliérement l’intimité avec les formations capillaires). 


L’absence de pigmentation n’est qu’apparente, car a coté de l’énorme 
majorité d’éléments dépourvus de pigment, on en trouve quelques-uns 
qui ont gardé intacts leurs caractéres de mélanoblastes, et d’autres qui 
ont revétu des caractéres indéniables de pigmentation secondaire. 

; L’opinion de Malastic et Opin, reprise par Lenormant, puis par F. Cur- 
7 tis, parait donc indiscutable; il s’agit bien d’un nevus du cuir chevelu. 
Mais un autre point reste encore 4 mettre en lumiére; c’est celui de la 
| néoproduction collagéne intense qui se déroule au niveau des foyers 
épithéliaux d’origine nevique. 

F. Curtis a parfaitement décrit tous les stades de ce processus qu’une 
observation un peu minutieuse permet de retrouver sur des préparations 
colorées par les techniques électives pour le tissu conjonctif. 

L’existence de minces fibrilles collagénes est déja extrémement nette 


| au sein des masses épithéliales, ol: on les voit « tantét courir dans les 
espaces cellulaires, tant6t directement appliquées au protoplasma et 
comme soudées a ce dernier >. 

Mais, 4 mesure que l’on progresse vers la périphérie, la densité de ces 
fibrilles augmente considérablement, en méme temps que les caractéres 
des éléments cellulaires se modifient nettement : étirement fusiforme du 
protoplasma, éclaircissement et allongement du noyau. 

En outre, les rapports des fibres et des éléments cellulaires se modifient 
également, se faisant beaucoup plus intimes : les fibrilles constituent une 
véritable gangue collagéne aux cellules qui revétent un aspect fibroblas- 
tique typique. « Tout le complexus cellulaire prend l’aspect d’un foyer 
fibroblastique en pleine activité de néoformation collagéne. » 

L’on peut dire que la pachydermie vorticellée offre un type, pour ainsi 
dire schématique, de la production de collagéne par des cellules primiti- 
vement épithéliales. Les cellules épithéliales passent directement au type 
fibroblaste, produisent méme des fibrilles avant d’y avoir atteint, et c’est 
cette production intense de tissu conjonctif jeune qui détermine le carac- 
tere dominant de la maladie : la pachydermie. 7 

« Pour étre exact, il faut dire que la maladie en question a pour fonde- _ 
ment anatomique non pas seulement un neevus, mais un véritable nevo- Ie 
fibrome qui évolue, s’étend et ne doit son caractére relativement bénin #4 
qu’a l’organisation déja trés avancée des tissus néoformés. A cété des 
nzvosarcomes, il existe donc des navofibromes et la pachydermie vor- 
ticellée en est un. » : 
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Nos constatations histologiques personnelles nous permettent de sous- 
crire sans réserve a cette opinion de F. Curtis. 

Quant a l’interprétation des lésions accessoires de la pachydermie vor- 
ticellée du cuir chevelu, elle est facile; il s’agit simplement de lésions 
dysembrioplasiques de l’appareil pilaire, et quelquefois aussi de l’appa- 
reil sébacé, qui ont évolué parallélement a la prolifération neevique. 


DELANNOY ET J. DRIESSENS 
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Fait particulier, les bourgeons pileux tout a fait rudimentaires ont rapi- 
dement dégénéré, aprés avoir perdu progressivement tout rapport avec 
la surface tégumentaire et s’étre enlisés dans l’énorme hyperplasie con- 
jonctive de néoformation. 

Cette dégénérescence a été suivie par la résorption de leurs débris 
épithéliaux, sous Vaction d’éléments plasmodiaux constitués, soit aux 
_ dépens de la couche basilaire des bourgeons rudimentaires dégénérés, 
aux dépens d’hystiocytes secondairement émigrés au niveau du kyste 

épidermique. 
oe Pareil mécanisme suffit 4 expliquer l’apparition élective de nombreuses 
cellules géantes qui ne sauraient reconnaitre une origine infectieuse. 
- D’ailleurs, aussi bien F. Curtis que nous-mémes, avons recherché minu- 
- tieusement, par les procédés spécifiques, tous les germes bactériologiques 
courants sans aucun résultat. 

Dans Vhistoire de cette curieuse maladie, deux points restent encore a 

préciser 


_-D’une part, le mécanisme de production de cet aspect macroscopique si 


A) Mode de formation des plis : A ce sujet, les opinions varient beau- 
coup. 

Unna rapportait leur apparition a une disproportion entre l’allonge- 
ment des téguments et la rétraction des régions profondes. 

Vignolo-Lutati, au contraire, pensait que c’était un processus de sclérose 
rétractile, secondaire a un état inflammatoire chronique, qui faisait se 
resserrer la partie profonde pour faire saillir d’autant plus la partie 
superficielle. 

Curtis estime que l’explication est beaucoup plus simple: « Les plis se 
forment et font saillie parce qu’il existe un véritable néoplasme, une 
hyperplasie locale des tissus, une vraie tumeur qui proémine comme le 
font toutes les tumeurs a développement superficiel. Les plis résultent 
surtout de ce fait que Phyperplasie des tissus n’est pas égale d’intensité 
dans toute l’étendue de la lésion, ni a tous les niveaux dans une région 
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PACHYDERMIE VORTICELLEE DU CUIR CHEVELU 

Cette opinion nous semble étre un peu trop exclusive, et nous pensons 
que, si dans la formation des plis cutanés, le réle prépondérant revient 
au boursouflement du cuir chevelu par ’hyperplasie localisée, la densifi- 
cation avec rétraction secondaire des fibres radiaires longitudinales, sous 
laction de la fibrillogénése intense développée au niveau de la tumeur, 
en est également partiellement responsable. 

Ce dernier facteur, en tous cas, ne saurait ¢tre suffisant et l’existence 
dans la pachydermie vorticellée de zones planes en est une preuve déci- 
sive: elles représentent des endroits ot la prolifération néoplasique a 
revétu partout une égale intensité (F. Curtis). 

Cependant, cette argumentation comporte un point faible: c’est que, 
de Paveu de F. Curtis lui-méme, ces zones « planes » sont justement 
dépourvues des cloisons radiaires longitudinales dont les régions plissées 
sont riches. 

Quoi qu’il en soit, il s’agit la d’une question de simple détail qui ne 
saurait en rien infirmer la conception de Curtis : « La pachydermie vor- 
ticellée est un véritable néoplasme. » 


B) Degré exact de inalignité de ce néoplasme : Nous avons vu qu’il 
s’agissait d’une prolifération, véritablement intense, d’éléments épithé- 
liaux d’origine nevique, qui s’accompagnait d’une infiltration considé- 
rable du stroma conjonctif, avec propagation a la facon dune « lym- 
phangite cancéreuse >». 

Dans ces conditions, il nous parait bien difficile de refuser 4 une telle 
prolifération le caractére de malignité, au sens histologique du mot tout 
au moins. 

Evidemment, nous n’avons pas trouvé de mitoses typiques ou atypiques, 
ni constaté ces monstruosités cellulaires qui viennent renforcer d’habi- 
tude la notion de malignité. Mais les exemples ne manquent pas, en 
cancérologie générale, de tumeurs malignes, trés activement prolifé- 
rantes, qui ne comportent aucun de ces caractéres. 

Bien entendu, et nous insistons sur ce fait, il s’agit 14 de considérations 
purement histologiques : l’évolution clinique de laffection revét cons- 
tamment une allure bénigne, s’étendant sur des dizaines d’années. 

Cette notion clinique indiscutable ne s’oppose cependant en aucune 
facon a la conception précédente. Ce néoplasme « ne doit son caractére 
relativement bénin qu’Aa lVorganisation déja tres avancée des tissus néo- 
formés » (Curtis). 

D’ailleurs, tous les auteurs sont d’accord sur le fait que, si on n’a 
jamais enregistré qu’une extension extrémement lente, celle-ci est indis- 
cutable et ne cesse jamais spontanément. 

Enfin, il resterait 4 discuter le rdle que peut jouer le tissu conjonctif” 
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néoformé en quantités considérables en tant que barriére de défense 
contre l’infiltration par les éléments neeviques, mais ceci sort du cadre 


de ce travail. 4 : 


CONCLUSIONS 


La pachydermie vorticellée est une affection extrémement rare du 
cuir chevelu caractérisée par un épaississement considérable et pro- 
gressif de celui-ci, avec possibilité d’apparition d’un plissement secon- 
daire, conférant au cuir chevelu un aspect encéphaloide absolument 
caractéristique. 

L’étude histologique de la maladie montre qu’il s’agit en effet d’un 
véritable néoplasme a point de départ nevique possédant des caractéres 
histologiquement malins. 

L’allure cliniquement bénigne de la lésion provient uniquement de la 
haute différenciation cellulaire des éléments qui la constituent. 

Si la cause initiale de la maladie est cette prolifération nzevique, son 
vrai caractére réside dans l’hyperplasie conjonctive énorme qui lui fait 
suite. 

La pachydermie vorticellée du cuir chevelu offre un exemple typique 
de fibrillogénése conjonctive 4 partie de cellules épithéliales qui subissent 
une transformation fibroblastique morphologiquement totale. 

L’origine congénitale de la lésion est complétement démontrée par les 
constatations histologiques et cliniques. Du point de vue pratique, ces 
constatations morphologiques expliquent que la symptomatologie de cette 
affection soit extrémement simple, réduite 4 peu prés aux seuls signes 
physiques; que le diagnostic s’impose a tout clinicien averti de |’exis- 
tence d’une semblable lésion; que son évolution soit extrémement lente, 
mais ne subisse jamais aucun temps d’arrét. Elles expliquent aussi que 
la seule thérapeutique a opposer 4a cette affection soit le traitement chi- 
rurgical consistant en une exérése de modalité variable suivant les cas, 
mais qui donne toujours des résultats esthétiques et vitaux excellents. 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE 
p’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA FACULTE DE MEDECINE DE MONTPELLIER _ 
Caen GRYNFELTT, CHEF DE SERVICE) 


A LV’ETUDE 
DE LA LYMPHOGRANULOMATOSE DUODENALE. 


LES POSSIBILITES ANATOMIQUES D’EXERESE 


DE LA PORTION DU DUODENUM 

_ (A propos d’un cas de lymphogranulome malin | 
sténosant la III° portion du duodénum. 

Exérese chirurgicale suivie d’étude anatomo-pathologique ) 


L. MARCHAND et H.-L. GUIBERT _ = 


Nous tenons a préciser dés l’abord que le point de départ de ce travail 
fut un cas de lymphogranulomatose duodénale primitive, et non une loca- 
lisation intestinale au cours d’une maladie de Hodgkin. Cette distinction, 
qui avait frappé de Josselin de Jong en 1925, et depuis, nombre d’auteurs, 
mérite d’étre maintenue tant le probléme diagnostic et pronostic est 
différent pour chacune de ces deux formes. 

Dans le cas que l’un de nous a cliniquement observé, l’impression était 
bien plus celle d’une néoplasie sténosante que celle d’une maladie géné- 
rale 4 évolution rapide, et la sanction thérapeutique qui s’imposait a 
Pesprit était bien plus la levée d’un obstacle mécanique que celle, toute 
médicale, 4 opposer 4 une perturbation profonde et généralisée du sys- 
téme réticulo-endothélial. 

Cependant la présence dans le champ du microscope de cellules de 
Sternberg parfaitement individualisées nous permet de lier entre eux ces 
phénoménes en apparence si discordants; l’étude anatomo-pathologique 7 
poursuivie dans notre cas doit lever le doute et écarter de l’esprit la 
dénomination trop souvent rencontrée de forme atypique de maladie de 
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Hodgkin, qui n’a pas contribué a4 simplifier l'étude de cette toujours mys- 
térieuse affection. 

La localisation strictement duodénale et primitive au niveau de la 
troisiéme portion de cet organe constitue sinon une rareté du moins une 
localisation exceptionnelle dans le cadre plus général des lymphogra- 
nulomatoses primitives du tube digestif. 

Mais ce n’est pas sur ce point d’histoire que nous désirons nous 
étendre, pensant que l’intérét de la question est ailleurs, en particulier 
sur le terrain anatomique et chirurgical. 

En effet, ’historique des localisations primaires du granulome malin 
sur le gréle est fait jusqu’é 1930, dans l’article du docteur Wald, de 
Francfort-sur-le-Mein, et dans celui de Foulon et Busser, en France, 
jusqu’en 1932. L’observation de ces derniers est d’ailleurs tout a fait 
comparable du point de vue anatomique a celle que nous allons résumer 
maintenant : 


OBSERVATION 


I. PHASE PRE-OPERATOIRE (renseignements anamnestiques dus a l’obligeance du 
docteur Vieu, de Vias [Hérault]). — M"* J..., boulangére, 4gée de quarante- 
cing ans, appelle auprés d’elle son médecin le 26 mars 1937, alors que depuis 
un mois environ elle se plaint d’anorexie et de vomissements. Ses antécédents 
héréditaires et personnels sont sans intérét. La malade est une luxée congéni- 
tale avec scoliose statique 4 convexité dorsale droite. 

Les divers appareils fonctionnent normalement a l’exception de ’hydraulique 
circulatoire marquée par une hypotension légére : 11,5-5. 

Notons encore que la malade n’a aucun passé gastrique antérieur. L’examen 
du tube digestif sur lequel on a l’attention immédiatement attirée par les signes 
fonctionnels, conduit sur une région épigastrique douloureuse avec clapotement 
a la succussion. 

L’estomac ptosé et dilaté se vide par vomissements espacés et trés abondants 
(trois 4 quatre litres), de coloration jaune verdatre. Leur odeur est légérement 
acide et ils ne contiennent pas d’aliments ni de sang. En huit jours et malgré 
un traitement belladoné immédiatement institué, trois de ces vomissements se 
produisent dont un devant le médecin lui-méme qui le décrit en jet de pompe. 

Un diagnostic de sténose pylorique est porte... 

Deux radiographies successives permettent d’affirmer que la sténose est duo- 
dénale et siége au niveau de la troisiéme portion. Tandis que ces examens se 
poursuivent (jusqu’au 30 juin) la malade maigrit et le syndrome continue a 
évoluer. 

Le poids est de 40 kilos. 

Une laparotomie est proposée et acceptée; elle est pratiquée le 5 juillet. 

Nous reviendrons plus loin sur les détails anatomiques de cette intervention 
qui, avec ses suites immédiates, constitue la phase chirurgicale de cette obser- 
vation. 


II]. PHASE OPERATOIRE. — Sous anesthésie générale A léther, une incision 
médiane xypho-ombilicale conduit sur un étage sus-mésocolique normalement 
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habité, sauf en ce qui concerne l’estomac qui est trés dilaté 4 parois amincies 
et peu vascularisées. 

Le célon transverse et l’épiploon étant relevés, la région d’insertion mésen- 
térique présente un aspect lardacé, et la palpation permet de sentir sous la 
racine mésentérique une tumeur faisant corps avec la troisiéme portion du 
duodénum. 

L’angle duodéno-jéjunal se signale par la présence de ganglions lymphatiques 
de volume variable et décroissant réguli¢érement depuis l’angle duodéno-jéjunal 
pour devenir imperceptibles aprés le premier décimétre de jéjunum ; le plus 
volumineux d’entre eux atteignait le volume d’un haricot. 

Par une technique spéciale et adaptée aux conditions anatomiques de cette 
région, le duodénum est réséqué 4 environ 3 centimétres 4 droite du point de 
croisement des vaisseaux mésentériques. La résection porte done sur la majeure 
partie de la troisiéme portion du duodénum et comporte, outre la quatriéme, 
Yangle duodéno-jéjunal et le premier décimétre du jéjunum en rapport avec 
les ganglions décrits qui siégent le long de son bord mésentérique. La section 
est faite au dela des derniers pergus. 

La tumeur est constituée par un renflement bulbaire de la troisiéme portion 
du duodénum, commencant et se terminant progressivement de part et d’autre 
de la corde mésentérique qui a laissé sur elle sa trace sous la forme d’un sillon 
perpendiculaire & l’axe de la tumeur et du duodénum. La tumeur de forme 
ovoide est développée symétriquement et concentriquement par rapport au tube 
duodénal, dont la lumiére est pratiquement nulle 4 la partie moyenne de la 
troisiéme portion. La consistance est ferme et élastique; les rapports avec les 
organes voisins et en particulier avec l’insertion mésentérique se faisaient sans 
adhérence notable. Les dimensions extérieures sont de 4 xX 6 centimétres 
environ. 

Ces constatations, résumé de celles faites pendant l’intervention et aprés exa- 
men macroscopique de la piéce, méritent d’étre complétées par une autre, toute 
négative celle-la, d’absence de tout processus ulcératif visible au niveau de la 
muqueuse. L’examen anatomo-pathologique devait nous apprendre qu’il s’agis- 
sait d’une lymphogranulomatose. 

La reconstitution du tube digestif a été réalisée par une anastomose termino- 
terminale duodéno-jéjunale qui a été le point culminant de la difficulté tech- 
nique. La région sous-jacente 4 l’anastomose paraissant devoir étre comprimée 
par la corde mésentérique, nous avons complété Vacte opératoire par une 
gastro-entérostomie postérieure transmésocolique iso-péristaltique et juxta-pylo- 
rique, 4 anse courte. 

Les suites, aprés fermeture sans drainage, furent rigoureusement normales. 
La malade est sortie de la clinique le 25 juillet. Il n’y a plus eu ni vomissement 
ni douleur depuis l’intervention jusqu’a la sortie. 

Le 13 juillet, ’hématologie nous fournit les résultats suivants : 


Formule leucocytaire : 
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Observations : Quelques rares hématies nucléées. 
Conclusions (docteur Lafon, de Béziers) : Anémie trés nette. Hyperleucocytose 
et légére polynucléose. Eosinophilie modérée. 


Ill. PHASE posT-opERATOIRE. -—— Cette phase s’étend sur une période de seize 
<a mois, de juillet 1937 & novembre 1938. 
ce Elle se caractérise par deux aspects cliniques : le premier, qui succéde 
oy! immédiatement A la période opératoire et qui s’étend sur les mois d’aoft et de 


septembre; l’autre, qui se compléte progressivement depuis octobre 1937 jusqu’a 
ces tout derniers jours, ou les plus récentes nouvelles regues du docteur Vieu 
en confirment la stabilisation (1). 

Dés sa rentrée chez elle, la malade présente 4 nouveau de l’anorexie, quelques 
vomissements et une élévation thermique qui atteint 38°5 le soir. A ces troubles 
digestifs vient s’ajouter un syndrome de pneumopathie aigué qui va durer 
tout le mois de septembre, s’accompagnant de signes stéthacoustiques de 
broncho-alvéolite, tandis que les crachats sont hémoptoiques et que la tempé- 
rature continue et s’aggrave a partir du 14 septembre pour rester au-dessus 
de 39° le soir pendant neuf jours. La défervescence s’opére ensuite en lysis. Les 
signes digestifs se sont sensiblement atténués pendant ce temps, et en parti- 


: 5 culier les vomissements se sont arrétés depuis le début de septembre. 
i? Le 8 octobre, la malade se léve et une radiographie pratiquée 4 ce moment 
a révéle un mauvais fonctionnement de la bouche de gastro-entérostomie et une 
= ; insuffisance de l’anastomose duodéno-jéjunale. Les troubles du transit qui en 
résultent suffisent 4 expliquer la persistance des troubles digestifs. Il est bien 
Le 7 certain que cette bouche est placée dans de mauvaises conditions de fonction- 
nement, en raison de la ptose et de la dilatation de l’estomac. 


L’appareil pulmonaire ne révéle rien de particulier 4 l’examen radioscopique. 

> C’est & partir de cette date que le deuxiéme aspect clinique se manifeste par 
= ‘ une amélioration progressive et continue de l’état général, et la disparition 
‘ également progressive de tout symptéme morbide. La tension artérielle est 
passée 4 13-6, le poids 4 45 kg. 500, ’appareil digestif est normal, l’appétit est 
excellent; bref, le résultat clinique est celui d’une guérison compléte avec 
restitutio ad integrum des facultés économiques. 

La radiographie, pratiquée le 14 mars 1938, montre un excellent fonctionne- 
ment de la bouche de gastro-entérostomie, un estomac beaucoup moins volumi- 
neux et beaucoup moins ptosé que lors des précédents examens. 

I] n’y a plus aucun résidu huit heures aprés la prise du repas baryté. 

Les conclusions du laboratoire sont les suivantes a la date du 16 mars 1938 : 


Formule leucocytaire : § 
Sérologie : B.-W. : -—. Hecht : —. Vernes péréthynol : 0. Vernes résorcine : 11. 
ae Ces chiffres indiquent une amélioration nette par disparition de l’anémie, de 
la leucocytose et de ’hyperglobulie du précédent examen. 


(1) A la date de la correction des épreuves du présent travail, c’est-a-dire au 


15 aoa 1939, ’état de santé de la malade continue a étre trés satisfaisant. 
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D’autre part, le sérum parait doué de ses propriétés biologiques normales 
vis-a-vis de la tuberculose et de la syphilis. 


EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE. — L’examen histologique a porté sur une 
tranche de section longitudinale de la paroi du duodénum en sa totalité, et en 
son maximum d’épaisseur et sur un ganglion mésentérique. 

1. Paroi duodénale: A faible grossissement, on constate un infarcissement 
total de toutes les couches de la paroi, depuis la muqueuse jusqu’a la séreuse, 


Fic. 1. Infarcissement de la muqueuse et de la sous-muqueuse 

par des plages diffuses d’éléments lymphogranulomateuz. 

a, et en b, vestiges de lépithélium et des tubes glandulaires; _ 
en c, zone ulcérée; en d, follicules cles (1). _— 


par des éléments lymphocytiformes. Ils constituent tant6ot une infiltration mas- 
sive et homogéne (fig. 1), tant6t des nodules plus ou moins denses (fig. 2). 

A ce grossissement, les tubes glandulaires de la muqueuse apparaissent con- 
sidérablement raréfiés et pour ainsi dire étouffés par linfiltrat granulomateux 
(fig. 1). En certaines régions méme, l’épithélium intestinal fait complétement 
défaut : il en résulte alors une ulcération de la muqueuse duodénale et, en ces 
points, c’est un infiltrat de cellules inflammatoires polymorphes qui borde la 
lumiére intestinale (fig. 1). 


(1) Microphotographies non retouchées de A. Herbaut, préparateur technique 
au Laboratoire d’Anatomie pathologique de la Faculté de Médecine de Mont- 
pellier (professeur Grynfeltt, chef de service). 
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On peut done déja affirmer qu’il ne s’agit pas d’une néoplasie 4 point de 
départ épithélial. 

Au niveau de la sous-muqueuse, les follicules clos sont encore reconnaissables 
par endroits (fig. 1), mais ils tendent 4 s’agminer et 4 se confondre avec la 
nappe d’infiltration cellulaire diffuse. 

Les couches musculaires sont bien visibles en certains points, en d’autres 
elles sont profondément dissociées par des nodules de cellules rondes trés poly- 
morphes (fig. 2). 

La zone sous-séreuse et la séreuse elle-méme sont le siége d’un cedéme 


am 


Fic. 2 Dislocation des couches musculaires par les éléments 
lymphogranulomateux. 


En a, fibres longitudinales; en b, fibres circulaires; en c¢ et d, nodules 


lymphogranulomateux. 


oe inflammatoire diffus, trés marqué parfois, qui leur donne une épaisseur souvent 
considérable. 
i Si l’on étudie, A plus fort grossissement, les vestiges de ’épithélium duodénal, 
. on se rend parfaitement compte qu’ils sont en voie d’atrophie totale étant, pour 
: ainsi dire, submergés par le tissu granulomateux. I] ne fait done aucun doute 
que les éléments épithéliaux de la muqueuse duodénale n’interviennent en rien 
dans le processus pathologique que nous étudions ici. 
L’infiltrat d’éléments lymphocytiformes qui donne A l’ensemble de la paroi 
ne duodénale un aspect histologique si particulier, montre, & Vaide de grossisse- 
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ments suffisants, un polymorphisme tout a fait remarquable (fig. 3 et 4). Il 
s'agit d’un véritable « bariolage cellulaire » formé de lymphocytes, de plas- 
mocytes, d’histiocytes, de polynucléaires neutrophiles et éosinophiles. Ceux-ci, 
tres nombreux en certains points (fig. 3), font complétement défaut en d’autres. 
En outre, au sein de ces diverses cellules inflammatoires, on observe des élé- 
ments volumineux, 4 noyau monstrueux ou muKkiple ou polylobé, en mitose 
et amitose souvent atypiques, et 4 cytoplasme clair, finement granuleux, légé- 
rement basophile: ce sont des cellules de Sternberg plus ou moins typiques et 
a divers stades évolutifs (fig. 3 et 4). 


Fic. 3. Tissu lymphogranulomateux a trés fort grossissement. | 


Au sein d’éléments lympho-plasmo-histiocytaires, on distingue en a, b, c, 
des polynucléaires éosinophites, et en d. e, f, des cellules de Sternberg. 


Cette structure histologique est bien typique des lésions de la /ymphogranu- 
lomatose maligne ou maladie de Hodgkin. Notons qu'elle se retrouve dans toutes 
les couches de la paroi duodénale : muqueuse, sous-muqueuse et couches mus- 
culaires. 

2. Ganglion : Le ganglion mésentérique examiné montre un tissu granuloma- 
teux de méme structure que celui qui infarcit la paroi duodénale. 


EN RESUME : On se trouve done bien en présence de lésions duodénales primi- 
tives dune maladie de Hodgkin. Ce processus lymphogranulomateux a eu comme 


= , 
7 
— 
t a‘ 
ad 


318 : L. MARCHAND ET H.-L. GUIBERT 


point de départ les éléments lymphoides et réticulo-endothéliaux de la paroi 
duodénale elle-méme, avec participation des ganglions ly mphatiques tributaires 
de la portion duodénale considérée. 


Fic. 4. — Autre aspect de tissu lymphogranulomateux avec « bariolage cellu- 
laire » typique, cellules de ‘Ste rnberg en a, b, c, d, e, mais sans polynu- 
cléaire éosinophile. 


CONSIDERATIONS GENER, ALES 


= 
=o 7 Cette observation, nous l’avons dit, nous parait devoir retenir V’atten- 
tion du point de vue de l’anatomie chirurgicale de la région, et du point 


a 7 de vue de l’anatomie pathologique de la lésion constituant la pseudo- 
ec tumeur de la troisiéme portion du duodénum. 
Passons ces deux points de vue successivement en revue. 
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A. CONSIDERATIONS ANATOMO-CHIRURGICALES 


Le probléme de l’accés chirurgical de la troisieéme portion du duode- 
num est 4 vrai dire peu fréquemment posé, car la duodéno-jéjunostomie 
supplée aux sténoses de cette portion, et les lésions dont la nature néces- 
site l’ablation sont rares a ce niveau. 

Pauchet en publie un cas a propos d’une néoplasie de l’angle duodéno- 
jéjunal, et en rapporte un seul autre de Jeff Muller qui, quoique géné 
par le pédicule mésentérique, a pu faire une résection de 10 centimétres 
dintestin lésé. Sa malade allait bien cing ans aprés l’intervention. 

Pauchet insiste « sur la nécessité de libérer le duodénum et les vais- 
seaux mésentériques ». « C’est, dit-il, la clé de l’intervention, car elle 
permet de mobiliser la troisieme portion du duodénum et de donner 
ainsi assez d’étoffe pour la résection et le rétablissement ultérieur du 
tube digestif. » 

Il semble que l’opinion chirurgicale se soit par trop laissée détourner, 
a priori, de cette région du fait de la présence du bouquet vasculaire 
constitué par l’émergence de la mésentérique supérieure et de ses pre- 
miéres collatérales. Nous renvoyons le lecteur aux figures et schémas 
pour linterprétation de ce qui va suivre. 

Il existe entre les vaisseaux mésentériques et la troisiéme portion du 
duodénum une zone de tissu celluleux lache (espace oti pénétre la sonde 
cannelée, fig. 5). Ce point de détail, qui n’avait pas échappé a Pau- 
chet, est essentiel; il permet de comprendre comment, une fois langle 
duodéno-jéjunal mobilisé par la technique classique, il est possible d’atti- 
rer vers la gauche l’anse duodéno-jéjunale et d’entrainer 4 sa suite la 
troisiéme portion qui se dégage doucement. I] s’agit évidemment 1a d’une 
manceuvre toute de douceur et de prudence qui a été menée d’abord dans 
notre cas sur la face antérieure de la tumeur, puis en haut et enfin en 
arriére. A ce moment, il a été possible de placer une pince sur la partie 
saine proximale. La section une fois faite 4 ce niveau, on juge de l’im- 
portance a donner a la résection aussi bien en longueur sur le jéjunum 
que sur la lame mésentérique et les éléments lymphatiques qui y sont 
contenus (fig. 8). 

Notre technique de reconstitution du tube digestif par anastomose 
termino-terminale peut paraitre sujette a caution en raison de Tlab- 
sence de revétement péritonéal du cété duodénal ; cependant, la situa- 
tion anatomique de l’anastomose pouvait donner confiance; en effet, cette 
anastomose fut pratiquée en enfouissant duodénum dans jéjunum, ce que 
nous rendit possible l’absence de différence importante de calibre entre 
leurs diamétres. D’autre part, une fois abandonnée a elle-méme, la région 
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Fic. 5. — Schéma des lésions. 


La zone sablée figure celle qui a 
élé réséquée. Sonde cannelée 
dans le plan chirurgical de 
l’exérése de la IIl* portion du 
duodénum. 


Fic. 6. — Schéma de l’interven- 
tion apres l’exerése de la III* 
porlion du duodénum. 


En pointillé, la topographie duo- 
dénale avant l’exérése. 


Fic. 7. — La traction vers la 
gauche de la III* portion du 
duodénum atleinle de lympho- 
granulome sténosant. 


L’écarteur de Farabeuf sollicite 
lélasticité des vaisseaux, tandis 
que la main de _ Jl’opérateur 
extrait la II[l* portion duodénale. 
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anastomosée vint se cacher sous le pédicule mésentérique et le péritoine 7 - 
pariétal postérieur. 

Les faits n’ont pas semblé devoir infirmer ce préjugé favorable. Il est 
bien évident que le caractére légérement sténosant de cette suture dont 
seuls les points d’appui et le plan total postérieur avaient été faits de 
points séparés au fil de lin, nous imposait une gastro-entérostomie com- 


» 


Fic. 8. — L’étendue de l’exérése sur les troisiéme et quatriéme portions 
duodénales et le premier décimétre jéjunal. 


complet que le permet sa fonction vectrice des sécrétions pancréatique 
et biliaire. 

Nous conclurons cette bréve étude anatomo-chirurgicale en indiquant 
une raison supplémentaire de ne pas douter de la vitalisation du segment _ 
attiré vers la gauche dans la manceuvre plus haut décrite : c’est la diffé- 
rence d irrigation artérielle de la moitié située A droite de la corde 3 


plémentaire qui devait en outre, théoriquement, la mettre 4 un repos aussi 7 
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mésentérique qui est tributaire de la pancréatico-duodénale inférieure 
née de la concavité de la mésentérique supérieure, alors que la moitié 
située a gauche est tributaire du méme systéme que le reste de l’intestin 
gréle. L’extréme variabilité de forme qu’affecte le duodénum empéche 
de donner a la troisiéme portion une individualité, mais toutes les fois 
que ce terme a été employé ci-dessus, il désignait la région située sous 
la corde mésentérique et environ 3 centimétres de part et d’autre de cette 
émergence vasculaire. Cette définition permet, du point de vue chirur- 
gical, de comprendre les modalités d’exérése plus haut décrites. 


B. —- CONSIDERATIONS ANATOMO-PATHOLOGIQUES _ 


L’extréme netteté de cet examen dispense de porter la discussion de ce 
cas sur le terrain du diagnosic anatomo-pathologique. Qu’il nous soit 
permis de dire combien il est regrettable que certaines phrases, telles 
que « l’examen microscopique a confirmé la lymphogranulomatose de la 
muqueuse intestinale avec absence totale d’éosinophiles et des cellules 
géantes de Sternberg », puissent étre rencontrées 4 la lecture de l’obser- 
vation de Biebl, rapportée par Wald dans son mémoire de 1930. 

Si l’on ajoute a cette confusion celle qui résulte de la terminologie de 
lymphogranulomatose bénigne appliquée 4 une tout autre lésion, on 
risque de ne plus reconnaitre, au travers de la littérature médico-chirur- 
gicale, la véritable physionomie de la lymphogranulomatose viscérale. 

Sa localisation au niveau du tube digestif nous est connue depuis 1913, 
et il semble qu’a ce propos Schlagenhaufer et Fischer-Wassels s’en par- 
tagent la priorité. Depuis, Pissareva, en 1928, en rapporte 27 cas dont 
deux personnels, et aprés lui, en France, Foulon et Busser en étudient 
un cas réalisant une sténose incompléte de la troisiéme portion du duo- 
dénum. Dans ce cas, l’exérése chirurgicale fut jugée impossible et le 
prélévement porta sur 10 centimétres de jéjunum. L’examen montra une 
muqueuse respectée avec une sous-muqueuse infarcie de cellules lym- 
phoides en majorité, mais avec également des polynucléaires neutrophiles 
et éosinophiles, et enfin des cellules de Sternberg. La prédominance des 
éléments mononucléés est, pour ces auteurs, un aspect atypique de la 
lymphogranulomatose Je rapprochant de celui du lymphosarcome... 

Oberling, dans la discussion qui suit, fait une distinction du point de 
vue du pronostic entre cette forme dite atypique qui serait bénigne com- 
parée aux formes typiques. Nous serions enclins 4 penser que, de ce 
point de vue, la distinction doit bien plutét étre faite entre la forme 
généralisée et les formes viscérales localisées; ceci rapprocherait la 
maladie de Hodgkin de la tuberculose, dont nous avons appris successi- 
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vement a connaitre l’unité, mais bient6t aprés la dualité clinique qui la 
divise, du point de vue pronostic et thérapeutique, en formes chirur- 
gicales relativement bénignes et formes dites médicales infiniment plus 
graves. : 

Il semble bien, en effet, que toutes les fois que la chance a permis a 
l’action chirurgicale de supprimer la localisation viscérale et en parti- 
culier sur le tractus digestif, les suites ont été favorables; rappelons 
encore le cas de Braine qui dans une localisation sur le czco-ascendant 
avec perforation d’une anse gréle, fit une exérése compléte suivie six ans 
apres d’une guérison absolument totale. (Notons pour mémoire que l’exa- 
men de la piéce avait été fait par le professeur Lecéne.) 

Singer, en 1931, conclut de l’étude qu’il fait de la lymphogranulomatose 
gastrique primitive que cette affection reste longtemps isolée aux parois 
de cet organe, et qu’il est tout a fait logique de lui appliquer un traite- 
ment chirurgical. Sur six cas ot la résection put étre faite, il y eut une 
mort seulement (un mois aprés l’intervention). 

Ces diverses conclusions sont entiérement corroborées par les suites 
du cas que nous avons pu observer des divers points de vue clinique, 
anatomo-pathologique, radiologique, hématologique, pendant les seize 
mois qui ont suivi l’intervention. 
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(Glomus neuro-vasculaire de Masson) 


par 


Etienne CURTILLET 


iy A cété de certaines communications artério-veineuses de fort calibre, 

- anciennement connues et décrites en 1895 par Debierre et Girard, qui ne 
sont que des accidents anatomiques assez exceptionnels, il en est d’autres 
nombreuses, microscopiques et remarquablement systématisées, que nous 
aurons seules en vue dans ce travail. 

Découvertes par Sucquet en 1862, étudiées quelques années plus tard 
par Hoyer, elles ont été depuis l’objet de maints travaux de la part des 
anatomistes étrangers. Leur répartition aux téguments de certaines zones 
des doigts, de la main, des orteils, des pieds, de la face, leur structure 
rendue trés particuliére par une épaisse paroi contractile et un curieux 
manchon nerveux, se trouvérent peu a peu précisées. 

Masson, dont les travaux (1924-1935) font autorité, voit dans ces élé- 
ments vasculaires de petits « organites » auxquels il a donné le nom de 
« glomus neuro-vasculaire ». 

Depuis 1929, Grant et Bland d’une part, E.-R. et E.-L. Clark d’autre — 
part, ont montré qu’il était possible d’observer in vivo ces petits vais- 
seaux sur l’oreille du lapin. Les connaissances que nous avons aujour- 
d’hui de la morphologie et de la physiologie de ces anastomoses doivent 
beaucoup 4a leurs beaux travaux. 

Enfin, dans ces derniéres années, Havliceck (Tchécoslovaquie) et — 
Spanner (de Kiehl), en contradiction avec l’opinion classique, décrivent 
de ces anastomoses hors des téguments, dans le rein, l’intestin, voire 


Poursuivant depuis quelques mois l’étude microscopique des embolies 
. gazeuses sur l’oreille du lapin vivant, et utilisant a cet effet la méthode 
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décrite par E.-R. et E.-L. Clark pour l’observation des petits vaisseaux 
de Yoreille, nous avons été conduits 4 observer longuement ces anasto- 
moses artério-veineuses, puis 4 leur consacrer des expériences. C’est le 
résultat de ces études que nous apportons ici. 

Encore qu’elles n’ajoutent que peu de choses 4 ce qu’ont admirablement 
vu et décrit Grant et Bland, E.-R. et E.-L. Clark, nous avons jugé intéres- 
sant d’apporter confirmation des observations de ces auteurs. Nous pen- 
sons aussi qu’au moment ou certaines théories invoquent, dans le déter- 
minisme des thromboses (Havliceck) et des artérites (Popoff), le jeu de 
ces appareils, il n’était pas mauvais de les mieux faire connaitre. 

Les anastomoses peuvent étre vues (Grant et Bland) sur Voreille du 
lapin albinos préalablement épilée ou rasée, puissamment éclairée par 
transillumination. Un filtre vert pale accroit la visibilité des petits vais- 
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seaux. 

Cependant l’usage de la chambre de Clark permet, grace a une meil- 
leure visibilité, une étude infiniment plus précise, ainsi que la prise de 
dessins et de micro-photographies. Les photographies 1 et 2 donnent 
une idée du dispositif et du moyen d’étude qu’il offre du réseau vascu- 
laire. La plupart de nos observations furent done poursuivies sur des 
oreilles ainsi préparées (1). 


TOPOGRAPHIE. .- MORPHOLOGIE 
— i 


Les anastomoses artério-veineuses sont nombreuses. Dans le champ 
d’une lucarne de 1 cm. 7 de diamétre, on en compte en moyenne 40. Leur 
abondance dépendrait (Clark) du tempérament de l’animal, et l’on en 
compterait davantage chez les lapins vifs et agités. 

L’artére et la veine qu’elles mettent en communication sont d’impor- 
tance variable. Exceptionnellement, nous en avons vu se détacher direc- 


(1) La chambre transparente de Clark permet d’observer les vaisseaux aprés 
suppression de la face interne et de la lame cartilagineuse de Voreille. Elle est 
formée de deux lucarnes faites chacune d’un anneau rigide de celluloide, dont le 
centre de 17 millimétres de diamétre est occupé par une lame de mica. Aprés 
ablation prudente d’une pastille de méme diamétre comprenant la peau interne 
et le cartilage, les deux lucarnes sont ajustées, en regard l’une de l’autre et de 
part et d’autre de la surface préparée. Le tout est solidarisé par trois vis trans- 
fixiantes. L’infection qui guette ce dispositif peut étre évitée par des soins atten- 
tifs. Nos lapins sont enfermés dans des boites (sortes de boites de domino) & 
couvercle glissant muni d’une bréche qui admet juste le cou de l’animal. La téte, 
et l’oreille préparée, peuvent ainsi étre isolées, 4 l’extérieur de la boite, a labri 
de toute souillure. 

Nos premiéres observations. sur oreille de lapin non munie de chambre trans- 
parente, ont été faites avec notre ami le docteur Chéchan que nous remercions 
trés vivement. 
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tement de l’artére principale de loreille. En fait, elles naissent tantot 
d’une artére importante, branche primaire de l’artére principale (fig. 3), 


tantét d’une toute petite artériole (fig. 4). 
La veine ou elles aboutissent est toujours d’assez fort calibre. On peut 


ey —s Fic. 3. — Ce iti ainsi que tous les suivants, a exception de la — 10, 
ty “hae a été exécuté A la chambre claire. (Gross. : environ 30 diamétres.) 
a : se demander, et ce qu’on voit sur la figure 5 est en faveur de cette hypo- 
7 7 thése, si ce n’est pas la présence de l’anastomose qui est cause du fort 
calibre observe. 
L’anastomose artério-veineuse est en général contournée, formant une 
<a boucle (fig. 3 et 6), une anse (fig. 5, 7, 8), une sinuosité (fig. 9 et 9 bis), et 


Fic. 4. — Trois états de la méme anastomose : fermée, demi- ouverte, 
grande ouverte. 


sa courbe harmonieuse la signale souvent au premier coup d’ceil. Elle est 
moins souvent droite (fig. 8). 

Il est aisé de reconnaitre les trois segments que lui décrivent les ana- 
tomo-pathologistes : artériel, anastomotique proprement dit ou intermé- 
diaire et veineux, dont l’aspect varie d’ailleurs avec son degré d’ouver- 
ture ou de fermeture (exemple, fig. 5). — l’anastomose est fermée, 
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la portion veineuse forme une sorte d’appendice assez large, recourbé en 
un crochet effilé, trés caractéristique; la portion artérielle forme parfois 
un cul-de-sac; elle peut étre, elle aussi, fermée. 


V 


Fic. 5. — (Gross.: environ 30.) Les trois segments: artériel, sphinctérien et 
veineux, sont déja distincts en l’état de demi-relachement ; la fermeture 
compléte les fait apparaitre avec plus d’évidence encore. Cette anastomose 
mesure, relachée : 61 uw ; demi-ouverte : 34 yp. 


a 


Fic. 6. Fic. 7. 


Fic. 7. — J. Avant injection d’adrénaline. 
II. Aprés injection d’adrénaline (& la 12° minute). L’anastomose est 
tout entiére invisible (se reporter fig. 13, courbe JI). 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 16, N° 3, MARS 1939. , 22 a 
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Anastomose double, 
a demi-ouverte. 


Noter le capillaire qui 


sedétachedelartére 


afférente. (Gross. 75.) 
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La longueur de la portion anastomotique est assez constante: 200 4 
environ. Il en est de méme de celle du segment veineux, comme on peut 
s’en rendre compte en comparant nos différents dessins. Trés variable est 
au contraire le segment artériel qui peut aussi bien mesurer plusieurs 
millimétres (fig. 8) ou manquer complétement (fig. 4). 

Parfois un capillaire se détache de la branche afférente (fig. 9 et fig. 16), 
et ’anastomose apparait alors typiquement comme une deérivation placée 
sur le circuit capillaire, mais cette disposition n’est peut-étre pas la plus 
habituelle. 
anastomotique, parfois aussi 


le canal 


large que l’artére, peut étre difficile 4 situer avec précision; mais il rede- 
vient distinct dans l’état de demi-ouverture (fig. 5). 

Toutes les anastomoses sont loin d’avoir la méme importance et j’en- 
tends parler aussi bien des portions artérielle, veineuse et anastomotique. 
Le segment artériel peut étre considérable et atteindre le calibre d’une 
assez grosse artére (200 «) (fig. 3); il peut, en revanche, n’étre guére plus 
large que la zone anastomotique : 50 a 60 u. Celle-ci mesure en moyenne, 
lorsqu’elle est bien dilatée, 30 a 35 » de diamétre intérieur. Les anasto- 
moses plus larges, atteignant 40 a 50 », ne sont pas exceptionnelles. Nous 
en avons vu qui mesuraient 54 u (fig. 8) et 62 » (fig. 5). D’autres, au con- 
traire, ne paraissent pas pouvoir se dilater au dela de 20 yu. Enfin le 
segment veineux est en régle générale court et large, presque toujours 
plus large que le segment artériel et d’un calibre assez uniforme de 100 
a 120 u, quelle que soit l’anastomose considérée. Ces chiffres s’entendent 


/ i 
‘ 


pour les vaisseaux dilatés et ont surtout une valeur comparative. Nous 
verrons combien, au niveau d’une méme anastomose, le calibre des seg- 
ments artériéls et anastomotiques est soumis 4 des fluctuations que le 
segment veineux subit en revanche assez peu. 

Il existe des formations anastomotiques complexes ol une méme artére 
afférente se ramifie vers plusieurs anastomoses : deux, trois, quatre, cing 
et méme davantage (fig. 10). 


I. LA SEULE OBSERVATION MICROSCOPIQUE, sans que nulle agression n’in- 
tervienne, permet déja d’étudier assez complétement le fonctionnement 
des anastomoses artério-veineuses. 

A) Ces formations possédent spécifiquement le pouvoir de se contracter 
jusqu’a fermeture complete, et de s’ouvrir alternativement avec une rapi- 
dité, une soudaineté surprenantes. Nulle autre partie de l’arbre vascu- 
laire ne posséde pouvoir semblable. 

Au niveau d’une anastomose ouverte, on voit soudain la lumiére du 
segment anastomotique s’effiler, puis disparaitre complétement; le pro- 
cessus commence a sa partie moyenne, puis s’étend en amont et en 
aval sur toute sa longueur. La contraction a une limite nette et constante 
du cété veineux, toujours moins précise du cété de lartére afférente. 
Dans le temps méme de la fermeture, le sang s’immobilise en aval dans le 
crochet veineux et en amont dans la branche artérielle. La fermeture, 
toujours rapide, une seconde environ, est parfois si soudaine qu’un véri- 
table reflux peut se voir dans l’artére afférente. 

L’ouverture de l’anastomose est rapide aussi. Le segment veineux se 
gonfle, le courant sanguin y renait, puis l’anastomose se teinte et s’élargit 
(fig. 4). 

En somme, le jeu du canal intermédiaire est celui d’un véritable 
sphincter, comme sa structure permettait d’ailleurs de le prévoir. Ces 
premiéres observations suffiraient déja 4 démontrer que les anastomoses 
sont bien des « organites » fonctionnellement autonomes vis-a-vis des 
artérioles et des veinules. 

Ce jeu s’établit sur un rythme des plus varié. Tant6t ouvertures et fer- 
metures se succédent rapidement mais irréguliérement (fig. 13, 7); tantot, 
entre des fermetures qui se prolongent, on saisit des ouvertures soudaines 
et bréves de quelques secondes de durée, voire une a deux secondes seule- 
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ment, gui font l’effet de véritables « chasses » (fig. 13, // et 7V); tantot un 
rvthme inverse s’établit d’ouvertures prolongées entrecoupées de ferme- 
tures trés passagéres. 

8) Une anastomose peut aussi rester longtemps en état d’ouverture ou 
de fermeture, durant tout un examen ou méme durant plusieurs jours de 
suite. La fermeture porte parfois sur le seul segment sphinctérien, et 
l’anastomose est encore reconnaissable a ses deux parties artérielle et 
veineuse. Souvent le segment veineux reste seul visible; d’autres fois 
enfin rien ne décéle une anastomose jusqu’au moment ot elle vient a 
s’ouvrir (fig. 7, II, par exemple). 

Une anastomose en état d’ouverture permanente est soit largement 
ouverte, soit, et le plus souvent d’ailleurs, en état de demi-relachement 
(deuxieme schéma de la fig. 5). 

Le fonctionnement de chacune de ces anastomoses, comme celui de 
leur ensemble, est varié a l’infini. A ’état de repos, une méme anastomose 
se montrera un jour animée de contractions et de relachements rythmi- 
ques, un autre jour invariablement ouverte ou fermée. Des anastomoses, 
méme voisines, méme appartenant a un seul groupe, peuvent, dans le 
méme temps, fonctionner selon les modes les plus divers. Le groupe 
schématisé figure 10 en est un exemple. Durant plusieurs jours, l’anasto- 
mose formant la boucle terminale était restée seule visible et paraissait 
étre unique lorsque les anastomoses collatérales apparurent, inatten- 
dues. 

Cette anarchie physiologique apparente ne permet pas de saisir a pre- 
miére vue de loi qui régisse le fonctionnement de ces vaisseaux. 

c) Voici maintenant ce qu’apprend lobservation comparative des 
anastomoses et des autres petits vaisseaux. 

Aux ouvertures et aux contractions rythmées ne correspond aucune 
modification de calibre, tant des capillaires que des artérioles ou des 
veinules. 

En revanche, lorsque les anastomoses sont ouvertes, on observe géné- 
ralement un certain parallélisme entre leur calibre et celui des artérioles. 
Que l’on compare, pour s’en convaincre, les deux photographies figures 11 
et 12. On peut dire : 4 artériole dilatée, anastomose dilatée; a artériole 
rétrécie, anastomose étroite. Nous verons cette donnée se préciser au 
chapitre suivant. Cette synergie fonctionnelle ne signifie pas du tout que 
les anastomoses se prétent passivement aux variations d’intensité de 
Pafflux sanguin conditionnées par l'état des artérioles. Une preuve en 
est que, méme lors d’importantes_ dilatations artériolaires, des anasto- 
moses restent fermées. 

L’influence de l’état des anastomoses sur la circulation veinulaire est 
manifeste. Leur ouverture large, si elle ne s’accompagne qu’inconstam- 
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Fig. 12. 
Fig. 11 et 12. — Deux aspects du méme champ microscopique. 
(tenir compte de lorientation un peu différente des deux photos). 
Sur la figure 11: vaso-dilatation, l’'anastomose dilatée est nettement visible. 
Sur la figure 12: vaso-constriction, V’artére afférente est trés étroite, P’anas- 
tomose presque fermée. (Gross. : 30.) 
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ment de dilatation des veines, provoque toujours une grosse accélération 
du flux sanguin veineux qui devient violent et animé de fluctuations systo- 
liques ; elle y urant 


sanguin. 


II. LES REPONSES DES ANASTOMOSES AUX DIVERSES AGRESSIONS EXPERI- 
MENTALES. 1° Les agressions d’ordre physique : Une excitation méca- 
nique par friction cutanée au niveau d’une anastomose fermée en pro- 
voque l’ouverture pour une durée de temps variable. 

Nous n’avons pas noté d’action appréciable de la lumiére (fig. 13, D), 
mais il ett fallu étudier V’effet des radiations ultra-violettes et infra- 
rouges, ce que nous n’avons pas fait. 

L’action exercée par la température, tres étudiée par Clark et par 
Grant, est certaine. Le chauffage de l’oreille entraine une dilatation arté- 
rielle qui s’accompagne d’une dilatation des anastomoses déja ouvertes 
ou de l’apparition d’anastomoses fermées. Certaines anastomoses dans le 
méme temps, non influencées, restent fermées. 

Le réchauffement de loreille opposée exerce un effet vaso-dilatateur 
diffus immédiat, aussi bien d’ailleurs sur les artérioles, les capillaires et 
les anastomoses. 

Pour Grant et Bland, les anastomoses s’ouvrent et se dilatent aussi d’une 
part lorsqu’on éléve la température centrale du corps, d’autre part lorsque 
Yon abaisse celle de l’oreille. 

2° L’excitation centrifuge du sympathique cervical nous a donné une 
fermeture des anastomoses associée a celle que subissent les artérioles. 
I] nous a semblé que la disparition de l’artériole afférente se faisait avec 
un léger retard sur celle du segment sphinctérien, tandis qu’aprés l’excita- 
tion, ouverture de l’artériole précéde celle de l’anastomose. 

Autrement dit, le sympathique commande synergiquement anastomoses 


Fic. 12 bis. — Dessin de lV’anastomose précédente. 
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et artérioles, mais le segment sphinctérien serait le premier fermé et le 
dernier ouvert. 

3° Les effets des agents pharmacodynamiques : L’acétylcholine injec- 
tée dans les veines ou sous la peau provoque, en méme temps qu’une 
vaso-dilatation artérielle, une ouverture des anastomoses fermées, une 
dilatation maxima des anastomoses déja ouvertes, une ouverture perma- 
nente des anastomoses en état de fonctionnement alterné (fig. 13, IJ). La 
dilatation artérielle précéde légérement l’ouverture des anastomoses et 
lorsque cesse l’effet de la drogue, occlusion anastomotique parait pré- 
céder le resserrement artériel. 

L’adrénaline est suivie d’un effet inverse de constriction qui porte en 
méme temps sur les anastomoses et les artérioles (fig. 13, JJ] et 1V). Comme 
apres l’excitation du sympathique, l’effet se prolonge peut-étre davantage 
sur les anastomoses. 

L’histamine injectée sous la peau, au voisinage du champ exploré, pro- 
voque d’abord une intense dilatation des capillaires, puis avec retard, 
apres plusieurs minutes, une ouverture permanente des anastomoses, qui 
n’atteint pas et de loin l’importance et la durée de celle donnée par 
lacétylcholine. 

Toutes cés expériences montrent que les anastomoses réagissent aux 
mémes excitations que les artérioles et dans le méme sens qu’elles. Mais 
leurs changements de calibre ne résultent pas passivement des variations 
de l’afflux sanguin ariériolaire. Subissant les effets vaso-dilatateurs moins 
vite et moins longtemps, les effets vaso-constricteurs plus vite et plus 
longtemps, elles manifestent un tonus supérieur a celui des artéres. 

Il n’y a pas a notre connaissance, de moyen d’ordre nerveux ou phar- 
macodynamique qui permette de provoquer le fonctionnement rythmique 
des anastomoses. Cependant, 4 deux reprises (voir fig. 13, //7 et JV), nous 
avons vu ce mode de fonctionnement faire suite 4 occlusion déterminée 
par une injection d’adrénaline: il y la un fait dont de nouvelles expé- 
riences confirmeront peut-étre l’intérét. 

4° Le jeu réflexe des anastomoses : Il était permis de penser que l’appa- 
reil neuro-vasculaire que nous étudiions devrait jouer de facon réflexe. 
Déja Grant et Bland avaient observé l’ouverture des anastomoses 4 la suite 
du réchauffement de l’oreille opposée a celle observée. L’excitation du 
nerf de Ludwig-Cyon, que nous avons pratiquée avec notre maitre, le 
professeur Tournade, parait étre effectivement suivie, comme on pou- 
vait s’y attendre (d’aprés de premiéres expériences qui demandent, il 
est vrai, a étre confirmées), d’une dilatation artériolaire et anastomo- 
tique. 

5° Les effets des agents pharmacodynamiques, ainsi que ceux de l’exci- 
tation des nerfs aortico-sinusiens, ne sont pas constants et décisifs et se 
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Fic. 14. — Expérience du 24 décembre 1938, faite sur le glomus de la figure 10. 
Remarquer trois phases successives : 1, poussée d’hypertension adrénalinique 
aussit6t suivie d’une ouverture passagére paradoxale (distension passive pro- 
voquée par hypertension) des anastomoses. 2, occlusion de celles-ci durant 
la phase hypertensive. 3, leur relachement lors du retour de la tension a 
la normal 


Jee. 38. Lapin & lucarne de Clark. 
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t de dilatation et deconstrittion du glomus observe . 
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Fig. 15. Le 24 décembre 1938. Méme glomus étudié que figure 14. 
Compression (P) de Vaorte abdominale. Hypertension immédiate suivie d’une 

grosse augmentation du débit sanguin par les anastomoses dilatées. La 

désocclusion de Paorte (R) entraine les effets inverses. 
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montrent méme parfois, contre toute attente, totalement inversés (exemple, — 
fig. 14). La raison en est assurément que les incitations de resserrement et 
de relachement ne sont pas seules a intervenir; leur effet peut étre annulé — 
ou méme inversé par les actions mécaniques de distension, accrue ou 
amoindrie, qui résultent des variations simultanées de la pression arté- 
rielle. 

De fait les anastomoses s’ouvrent (ou se relachent), se ferment (ou se 
resserrent), lors des variations en plus ou en moins de la pression générale | 
(fig. 15). Nous verrons dans un instant comment peuvent étre interpré-_ 
tées ces réactions. 


Il. FONCTIONS DES ANASTOMOSES ARTERIO-VEINEUSES. — A la lumiére 
de ces données de l’observation et de l’expérience, il convient évidem- 
ment de dégager les mécanismes fonctionnels et le réle des anastomoses. 
Les hypothéses, dont les premiéres sont de Hoyer lui-méme, ne manquent 
pas. 

Pour Hoyer, Bourceret, puis Grosser, ces canaux, dont l’ouverture pro- 
voque un accroissement de débit sanguin précisément dans les téguments 
des régions exposées du corps, auraient un réle dans la régulation ther- 
mique. Grant et Bland, qui semblent bien en avoir apporteé la démonstra- | 
tion, pensent que cette fonction s’exerce autant pour régler la température 
locale des régions pourvues d’anastomoses que la température centrale du 
corps. Les anastomoses s’ouvriraient et dans le refroidissement local, et 
dans l’hyperthermie centrale. 

Masson souligne la présence des anastomoses artério-veineuses dans les 
territoires méme qui sont riches en corpuscules tactiles, et en vient a leur 
attribuer une fonction de régulation automatique du régime de la circu- 


lation capillaire au niveau de ces corpuscules. I] développe a ce propos 
une trés remarquable théorie qui rend parfaitement compte de tous leurs 
caractéres anatomiques et physiologiques. 

Il était inévitable qu’on attribuat aux anastomoses artério-veineuses un 
role dans la régulation de la circulation générale. Grosser les fit interve- 
nir dans la régulation de la pression artérielle, et Schumaker dans celle 


de la circulation veineuse périphérique. 

L’examen des anastomoses in vivo justifie pleinement Ja conception de 
Schumaker, car il est bien évident, et nous y insistons, que l’ouverture de 
ces canaux active puissamment la circulation veineuse. Un fait que nous 
avons récemment observé mérite 4 cet égard d’étre retenu : aprés piqdre 
du bout de l’oreille, nous avions obtenu un spasme total de l’artére cen- 
trale suivi d’arrét circulatoire complet dans les artérioles, et de stase 
dans tout le systéme veineux; dans le méme temps, deux anastomoses 
observées se reldchérent largement et Von put meme y voir le sang se 
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déplacer passivement a contre-courant lors de pressions exercées sur les 
veines. La stase veineuse ne serait-elle pas un facteur d’ouverture. des 
anastomoses (le trouble 4 corriger étant J’excitant spécifique du méca- 
nisme correcteur) ? 

D’autre part, ce que nous avons vu avec M. le professeur Tournade 
raméne aux idées de Grosser. Que les communications artério-veineuses 
débitent plus ou moins de sang selon le niveau de la pression aortique, 
une telle constatation permet de leur attribuer une fonction protectrice, 
celle d’une « soupape de stireté » quand se produisent des a-coups hyper- 
tensifs. I] convient trés certainement de réserver a leur intervention auto- 
matique dans la régulation de la pression artérielle, une influence dont 
l’importance relative reste 4 préciser. 

Entre toutes ces hypothéses, il ne faut pas, semble-t-il, chercher a choi- 
sir. Chacune d’elles repose sur des faits suffisamment précis et faciles a 
interpréter pour ne pouvoir étre rejetée. On aimerait certes a les classer 
selon leur importance, mais cela méme ne parait pas encore possible et 


il faut compter sur de nouvelles recherches pour y parvenir. ed 
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Avouons-le, l’intérét des anastomoses artério-veineuses, s’il se limitait 

> aux notions anatomiques et physiologiques que nous venons d’exposer, 
serait peut-étre pour le chirurgien assez mince. 

Mais il n’en est rien. La pathologie du glomus neuro-vasculaire et, pour 
user d’un terme plus large, son rdle en pathologie ne peuvent plus étre 
méconnus. Outre les affections propres a4 ce petit organite lui-méme, dont 
la rareté n’exclut pas l’intérét, il est possible que son altération anato- 
mique ou son déséquilibre fonctionnel doivent désormais étre invoqués 
certaines maladies circulatoires. 

Le glomus neuro-vasculaire est le siége de petites « tumeurs glo- 
miques », sous-unguéales ou pulpaires, magistralement étudiées par Mas- 
son, et remarquables en clinique par le syndrome douloureux d’ordre 
sympathique qui les révéle et que l’on connait bien aujourd’hui. Des 
observations s’en sont multipliées et l’on en trouve un exemple impres- 
sionnant dans le livre de Leriche sur la chirurgie de la douleur. Sans 
oi doute, dans ces tumeurs glomiques, la part de élément nerveux prime- 
t-elle celle de ’élément vasculaire anastomotique. 

Popoff fait jouer, aux lésions des anastomoses, un role dans les troubles 
trophiques des extrémités chez les artéritiques. L’oblitération de ces 
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voies, obligeant tout le sang a passer® 
par les capillaires et supprimant les. 
« chasses » veineuses, engendrerait 
la stase veineuse, forcément aggravée 
aux membres inférieurs. La simple 
induration des parois des canaux 
anastomotiques supprimerait au con- 
traire toute contraction des anasto- 
moses et réduirait 4 l’excés le débit 
sanguin au travers des capillaires. 
Dans les deux cas, stase et trouble de 
la nutrition cellulaire s’ensuivraient, 
qui suffiraient 4 entrainer des désor- 
dres trophiques et ischémiques. 
Havliceck attribue aux anastomoses, 
qu’il décrit dans le domaine mésen- 
térique et intestinal, un grand role 
dans la pathogénie des phlébites. Leur 
fermeture serait 
porte et, par contre-coup, d’un pas- 


suivie d’une stase 
sage du sang porte dans le territoire 
de la veine cave, par des voies veino- 
veineuses porto-caves dont il affirme 
existence. Le deux 
sangs serait un facteur important de 


mélange des 
coagulation sanguine endo-cave. On 
ne peut évidemment dissimuler toute 
la part qu’une telle théorie parait 
faire Vhypothése. 

Si ces conceptions trés neuves de 
Popoff et de Havliceck peuvent de 
prime abord surprendre, elles n’en 
doivent pas moins étre considérées 
attentivement. L’une et lautre ap- 
pellent les recherches. I] serait impor- 
tant en effet d’établir la part relative 
des atteintes capillaires, artériolaires 
et glomiques, aussi bien dans les lé- 
sions de l’artérite que dans les dis- 
fonctionnements post-opératoires. 

Enfin, comme nous le disions au 


début de ce travail, la question des anastomoses artério-veineuses s’est 
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Fic. 16. 

I. Une bulle d’air est engagée 
dans le segment artériel. 

1]. La bulle a franchi brusque- 
ment l’anastomose et a dis- 
paru dans le courant veineux. 

Les anastomoses 1 et 2 sont 
dilatées. 

III, Une deuxiéme bulle  sur- 
vient peu aprés et marque un 


temps d’arrét. 
IV. Elle est & son tour passée. = 
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trouvée dans notre esprit, et dans nos expériences, curieusement associée 
a celle des embolies gazeuses. 

Nous avons constaté que si l’air charrié par les artéres traverse le réseau 
vasculaire des territoires des membres et de la face, c’est qu’il emprunte 
la voie des anastomoses artério-veineuses (fig. 16); celle des capillaires 
est impraticable pour lui, car les bulles gazeuses ne peuvent s’engager 
dans les vaisseaux de moins de 30 y, de diamétre. 

Cette donnée offre un double intérét. 

Elle nous a d’abord permis d’apporter quelque lumiére dans la ques- 
tion toujours discutée du passage de l’air au travers des réseaux capil- 
s laires du poumon, dans les embolies gazeuses croisées. Nous avons déve- 

_ loppé ailleurs ce point de vue; notre intention n’est pas d’y revenir ici. 
Mais, en outre, elle permet d’aborder sous un angle nouveau le chapitre, 
-- remis en question par les travaux de Havliceck, de Spanner et de Katz et 

Strenge, de la répartition des anastomoses artério-veineuses dans l’orga- 
~nisme. 
- Ces auteurs, comme nous le disions au début de ce travail, ont décrit, 
en opposition avec les travaux classiques, des anastomoses artério-vei- 
neuses dans le rein, l’intestin, le mésentére. 
Or lair, poussé sur l’animal, chien ou lapin, vivant ou mort, dans les 
artéres d’un viscére tel que l’encéphale, la rate, l’intestin, sous une pres- 
_ sion égale a la tension artérielle, ne le traverse qu’exceptionnellement (rein 
excepteé). 
a Une déduction s’impose: c’est qu’en régle générale, ces viscéres ou 
* bien ne renferment pas d’anastomoses (ce qui serait en accord avec les 
données classiques, mais en contradiction avec l’opinion des auteurs pre- 
7 cités), ou bien en contiennent, mais d’un calibre notablement moindre que 
: celles des territoires cutanés, puisqu’il serait inférieur 4 30 y. 
; De nouvelles recherches sont, ici encore, nécessaires. | 


te travail n’est pas une étude d’ensemble. I] n’est que Vexposé des 
observations que nous avons faites sur les anastomoses artério-veineuses 
de lVoreille du Japin vivant. 

Ces observations portent sur la topographie, la morphologie, le fonc- 
tionnement, les réactions aux divers stimulus, la pathologie de ces vais- 
seaux particuliers. Elles nous ont montré leur indéniable parenté physio- 
_—: a logique avec les artérioles, mais aussi leur trés remarquable individualité 


fonctionnelle. 
Outre la confirmation que ces recherches apportent aux incomparables 
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CONCLUSIONS 


LES ANASTOMOSES ARTERIO-VEINEUSES 


travaux de Grant et Bland, et de E.-R. et E.-L. Clark, elles nous ont per- 
mis : 1° d’étudier, avec notre maitre, le professeur Tournade, le jeu de ces 
anastomoses en fonction de la pression artérielle générale; 2° d’établir 
leur role dans la traversée de certains réseaux capillaires par l’air dans 
Vembolie gazeuse; 3° de discuter les travaux de Havliceck, Spanner, etc., 
sur les anastomoses des territoires viscéraux. 

Les anastomoses artério-veineuses sont trop souvent méconnues et il 
importe que de nouvelles recherches leur soient consacrées, ne serait-ce 
que pour confirmer ou rejeter la part qu’on a pu leur attribuer dans le 
déterminisme d’affections aussi importantes pour le chirurgien que les 
artérites, les phlébites, les infarctus intestinaux. 
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DES LESIONS HISTO-PATHOLOGIQUES DU FOIE 
DANS LA FIEVRE JAUNE 


par 


JOAO MONTENEGRO 
de Sao Paulo (Brésil). 


L’amplification des services de défense contre la fiévre jaune a créé un 
groupe de pathologistes spécialisés dont le nombre va encore se multi- 
plier. I] faut, par conséquence, agiter les principes fondamentaux du 
diagnostic et tous les détails qui puissent contribuer a rendre le sujet 
plus clair. Aussi la réglementation des méthodes techniques, |’établisse- 
ment de formules pour l’interprétation des cadres et la standardisation 
des expressions pour bien traduire ce que nous observons, rendront cer- 
tainement les diagnostics plus uniformes. 

Dans le « Service spécial de défense contre la fiévre jaune a Sao 
Paulo », nous avons fondu, a la lumiére de notre expérience acquise 
sur ’examen de 194 foies de cas de fiévre jaune, tout ce que nous avons 
rencontré de plus important dans la littérature et, dans un effort pour 
mettre ordre au sujet, nous avons suivi les lignes que nous allons expo- 
ser d’une maniére succincte. ie) 


LESIONS OU ALTERATIONS HEPATIQUES TROUVEES OU QU’ON PEUT TROUVER 
DANS LES CAS DE FIEVRE JAUNE : 
A) Elément indispensable : 


1. Cellule de Councilman - Rocha Lima. 


B) Eléments nécessaires (deux ou plus) : 


2. Nécrose zonale. 3. Désorganisation du parenchyme hépatique. 4. Stéa- 
tose micro-goutticulaire, 5. Nécrose insulo-cytoplasmique. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOL OGIQUE, 
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ou moins fré- 


c) Eléments de moindre valeur, mais qu’on trouve plus 
quemment : 


6. Altérations nucléaires des cellules hépatiques. 7. Tuméfaction des 
cellules de Kupffer. 8. Tuméfaction des cellules hépatiques. 9. Pigmenta- 
tion. 10. Infiltration cellulaire du stroma conjonctif. 11. Dilatation sinu- 
soidale. 12. Hyperhémie. 13. Nécrose par raréfaction. 

pd) Eléments qui ne doivent pas étre trouvés a moins qu’on trouve une 
autre maiadie ou complication concomitante : 

14. Hémorragies. 15. Nécrose parenchymo-mésenchymale en masse 
16. Nécrose focale ou a foyer. 17. Dilatation des canalicules biliaires. 
18. Leucocytose intense. 19. Stéatose méga-goutticulaire. 20. Dissociation 
cellulaire étendue. 


E) Eléments qu’on peut parfois trouver : 


21. Altérations cadavériques. 


DEFINITION DES LESIONS. Nos descriptions sont faites sur les tissus 
déshydratés et colorés par l’hématoxyline et l’éosine. 

1. Cellule de Councilman - Rocha Lima: D’aprés Councilman, Rocha 
Lima, Penna et Figueiredo, Torres, Klotz, et d’aprés notre expérience, 
nous définissons cet élément comme une cellule hépatique éosinophile 
daspect hyalin et réfringent, frequemment arrondie ou ovoide et plus 
rarement irréguliére dans son contour; elle est bien délimitée et fré- 
quemment séparée des tissus adjacents par une étroite bande claire. Dans 
le cytoplasme il y a généralement quelques micro-vacuoles. 

Son noyau est plus petit que celui d’une cellule hépatique normale, il 
est rond comme un disque et situé au centre de la cellule; il n’a pas de 
structure interne et il est constitué par une masse homogéne, bleu fonce, 
quelquefois semée de trés fines granulations bleuatres. Dans les phases 
les plus avancées des altérations, le noyau prend une couleur violet 
foncé ou méme plus rouge que le cytoplasme, et finalement il disparait. 
C’est dans les phases les plus avancées des altérations cellulaires qu’elles 
sont plus typiques. 

C’est pourtant une cellule nécro-coagulée, pycnotique, qui se dissout 
lentement. 

Nous interprétons la pycnose comme une condensation protoplasmique 
avec diminution notable du volume de la cellule. Qu’il y ait pycnose est 
indiscutable quant 4 la cellule totale, mais, quant au noyau, il est sujet 
simultanément a la chromatolyse et a la rétraction; ce qu’on observe est 
une nette diminution de la taille du noyau et l’effacement progressif de 
la chromatine sans que ceci, en aucune facon, ait atteint une condensation 
assez notable. Il n’y 
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Ces cellules peuvent étre peu nombreuses ou au contraire assez abon- 
dantes. On les trouve en plus grand nombre dans les zones de nécrose, 
mais il y en a toujours quelques-unes d’implantées entre les cellules 
hépatiques échappées a4 la nécrose dans les parties périphériques ou cen- 
trales du lobule. Elles ne forment pas de placards compacts, mais quel- 
quefois se groupent en deux ou trois. En général, elles sont mélées a 
d’autres cellules. 

La cellule de Councilman - Rocha Lima est l’élément indispensable 
pour le diagnostic. C’est autour de lui que les autres lésions forment le 
tableau. 

2. Nécrose zonale : Bien que la nécrose des cellules hépatiques soit tou- 
jours disséminée par tout le lobule, elle a une tendance a se concen- 
trer dans certaines zones; c’est 14 aussi qu’on trouve le plus grand 
nombre de cellules hépatiques mortes par raréfaction. La nécrose et la 
désintégration des cellules hépatiques causent la désorganisation des tis- 
sus 4 ce niveau, et ce fait rend ces zones distinctes. La nécrose zonale est 
généralement d’autant plus nette quand la désorganisation tissulaire est 
moins généralisée. On trouve cette nécrose zonale tantét a la région inter- 
centro-périphérique, tant6t par hasard dans d’autres régions du lobule. 

Dans certains cas ce fait est trés notable, mais dans d’autres seulement 
examen attentif peut révéler la tendance zonale de Ja nécrose. 

3. Désorganisation du parenchyme hépatique : Ce trouble consiste dans 
la désorganisation des travées de Remak et est sous la dépendance 
principalement de la nécrose, stéatose et tuméfaction des cellules hépa- 
tiques. Elle peut étre plus ou moins limitée aux zones de nécrose ou 
s’étendre A tout le lobule. Dans les cas de désorganisation étendue, le 
parenchyme peut étre transformé en plages de cellules chaotiques. 

4. Dégénérescence graisseuse a moyennes et a petites enclaves : Les 
cellules hépatiques en dégénérescence graisseuse peuvent enfermer deux 
ou trois gouttelettes adipeuses assez grandes pour occuper presque tout 
son cytoplasme et pourtant relativement grosses comparées 4a la cellule; 
ces cellules peuvent étre parsemées de gouttelettes de différentes tailles, y 
compris celles dont la taille est de la grosseur d’un grain. 

En parlant des gouttelettes plus grosses, nous dirons « stéanose méga- 
goutticulaire ». Pour désigner les plus petites, nous emploierons l’ex- 
pression « stéanose micro-goutticulaire ». Les éléments dont les tailles 
sont entre ces deux, nous les appellerons « stéanose médio-goutticulaire >. 

Ce sont les types médio et micro-goutticulaire de la stéanose qui sont 
importants dans la fiévre jaune, et non pas la localisation régionale de la 
graisse. 

5. Nécrose insulo-cytoplasmique : Dans les cellules hépatiques 4 peu 
prés normales, on rencontre souvent des petites aires de cytoplasme nécro- 
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- _ coagulé condensé et plus éosinophile que le reste du cytoplasma. Par ana- ( 
_ logie avec le cytoplasme des cellules nécrosées, ces aires doivent repré- 
senter des segments morts. Leur présence donne plus de valeur diagnos- ] 
; 7 tique aux cellules de Councilman - Rocha Lima. ( 
6. Altérations nucléaires des cellules hépatiques parenchymateuses : ( 
_ Dans les cellules échappées 4 la nécrose, on peut rencontrer de gros 
= noyaux (tuméfaction par cedéme), de la pycnose, chromatolyse, karyocy- ( 
nése, multiplication nucléolaire, inclusions dont la nature est celle du ( 
nucléole, mais de taille beaucoup plus petite, et finalement les inclusions 
éosonophiles de Torres. Celles-ci sont, 4 notre avis, assez rares et ébau- ( 

chées dans les foies humains. 

7. Tuméfaction des cellules de Kupffer : Dans la majorité des cas de 
fiévre jaune, il y a tuméfaction des cellules de Kupffer. 

8. Tuméfaction des cellules hépatiques : Dans la presque totalité des 
foies dans la fiévre jaune, les cellules hépatiques échappées a la nécrose | 
se gonflent, leur protoplasme devient un peu granuleux et leur contour 
devient obscur. Cette tuméfaction rend la cellule plus globuleuse, ce qui é 


contribue 4 la désorganisation du parenchyme hépatique. 

9. Pigmentation : La pigmentation qu’on trouve plus fréquemment est | 
constituée par de petits granules jaunatres, situés plut6t dans le cyto- | 
plasme des cellules hépatiques du parenchyme. L’autre est plus rare, ses 
granulations sont un peu plus volumineuses et quelquefois forment des ( 
amas ot l’on trouve ébauchés des cristaux; sa couleur est brun verdatre 
et il se trouve dans les cellules de Kupffer ou 4 l’intérieur des gros vais- | 
seaux. 

10. Infiltration cellulaire du stroma conjonctif : Les cas sont exception- | 


nels ot lon ne trouve pas, dans le stroma conjonctif des espaces de 
Kiernan, une infiltration monocytaire de lymphocytes, histiocytes et quel- 


quefois de plasmocytes, et plus rarement quelques polynucléaires. | 
11. Dilatation sinusoidale : A la suite de la plus grande destruction des : 
cellules hépatiques dans les zones de nécrose, il y a distension tissulaire | 


_ a ce niveau, permettant une dilatation des sinusoides. Cependant cette 
." dilatation est assez rare parce que le gonflement cellulaire des autres | 
régions corrige la distension. Exceptionnellement on trouve une dilata- | 
at tion généralisée des sinusoides. | 
«42. Hyperhémie : La méme raison et d’autres encore que permettrait 
la dilatation sinusoidale pourraient permettre ’hyperhémie. Cependant le | 
plus commun est l’hyperhémie sans dilatation sinusoidale. L’>hyperhémie 

\ est toujours plus intense dans les zones de nécrose. 
ae : 13. Nécrose des cellules hépatiques par raréfaction : Il y a, dans le foie 


des cas de fiévre jaune, et aussi dans celui de quelques autres maladies, | 
une nécrose cellulaire par raréfaction. Cette nécrose est complétement 
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a- opposée a celle de la cellule de Councilman - Rocha Lima. Dans ce cas, il 
e- n’y a pas de condensation avec coagulation du protoplasme et éosino- 
)S- philie. Ces cellules s’effacent par cytolyse. Elles peuvent conserver leurs 
dimensions, leurs structures protoplasmiques et nucléaires presque jus- 
Ws qu’a la phase du rhexis. Mais noyau et cytoplasme s’évanouissent pro- 
OS gressivement, ils deviennent plus réticulés, les espaces du _ réticule 
y- deviennent plus grands et la cellule, aprés avoir été réduite 4 une ébau- 
lu che cellulaire, est disloquée et disparait. Ce type de nécrose est aussi dis- 
ns séminé dans le parenchyme, mais il est plus abondant dans les zones 
u- de nécrose. I] n’est pas spécifique. 

14. Hémorragie : L’hémorragie franche n’appartient pas au tableau de 
le la fievre jaune. Des petites diapédéses sont peut-étre possibles. 

15. Nécrose parenchymo-mésenchymale massive : Nous avons dit que 
es la nécrose; dans les cas de fiévre jaune est toujours disséminée dans le 
se parenchyme. Cette maladie respecte généralement le mésenchyme, et pour 
ir cela les nécroses en masse, qu’elles soient localisées au centre des lobules, 
ni ou dans d’autres places, ne caractérisent pas la fiévre jaune. 

16. Nécrose en foyer: Nous donnons cette dénomination aux petits 
st foyers de nécrose bien délinés qu’on trouve dans les foies des cas de 
D- fievre typhoide. 
2S 17. Dilatation des capillaires biliaires: Dans les cas de fiévre jaune sans 
2S complications, la dilatation des capillaires fait défaut. 

e 18. Leucocytose : La leucocytose polynucléaire n’est pas un élément du 
S- cadre de la fiévre jaune. 


19. Stéatose méga-goutticulaire : Ce type de stéatose, quand il est 


1- abondant, préexiste a la fiévre jaune et rend le diagnostic plus difficile. 
le 20. Dissociation cellulaire : Cette lésion, qui est sous la dépendance de 
l- la dissolution de la substance intercellulaire, met les cellules hépatiques 
en liberté, de facon qu’il y ait autour d’elles une bande claire. Ce n’est 
S pas une lésion particuliére a la fiévre jaune; cependant on trouve toujours 
e quelques cellules plus ou moins dissociées dans les zones de nécrose. 
e 21. Altérations cadavériques : Si les viscérotomies ou les nécroscopies 
S sont faites plusieurs heures aprés la mort, on peut rencontrer de la putré 
i- faction ou de l’autolyse plus ou moins avancées. Quand elles ne sont pas 
trop avancées, on peut encore, quelquefois, faire le diagnostic de fiévre 
it jaune, si les cellules de Councilman - Rocha Lima sont nombreuses et - 
e typiques parce qu’elles sont plus résistantes aux altérations cadavériques : 
e que les cellules d’autres types. .¢ 
e DraGnostic. — Dans les foies des cas de fiévre jaune, a cété des cellules 
;, de Councilman - Rocha Lima qui sont disséminées dans le parenchyme et _ 
t plus nombreuses dans les zones de nécrose, il y a toujours de la stéatose 
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médio et micro-goutticulaire, et de la désorganisation du parenchyme 
hépatique parfois étendue. Ce tableau est fréquemment renforcé par la 
nécrose zonale et plus rarement par la nécrose insulo-cytoplasmique. 
Avec ces données bien caractérisées, le diagnostic de fiévre jaune s’im- 
pose. Mais il y a quelques cas de fiévre jaune dans lesquels les cellules de 
Councilman - Rocha Lima sont trés rares ou ne sont pas assez typiques, 
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et les autres éléments d’autres maladies ou complications peuvent s’im- 
planter dans le cadre et rendre le diagnostic difficile. D’autre part il y a 
des maladies, comme l’atrophie jaune aigué du foie, par exemple, dans 
lesquelles les éléments du cadre de la fiévre jaune, méme les plus impor- 
tants, peuvent exister sans former le tableau de la fiévre jaune. 

Dans ces circonstances, il est nécessaire d’évaluer toutes les données, 
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meme celles de moindre importance, pour eviter des erreurs. 
A notre avis, l’analyse et la classification des lésions dans chaque cas 
oe - - sont le plus sir moyen de rendre les diagnostics uniformes. 
4 Lad at f 
> 


AU COURS D’UNE PHLEBITE 


par 


P. DECOULX et P. BASTIEN 
+ 
ro 


La question des manifestations artérielles coexistant avec une phiébite 
d’un gros tronc veineux est actuellement 4 lordre du jour et plusieurs 
travaux importants viennent de paraitre a ce sujet. Nous avons eu l’occa- 
sion d’observer récemment un cas de ce genre dont quelques particula- 
rités nous ont paru intéressantes a noter. » 

Il s’agit d’une phlébite postopératoire bilatérale : d’un cété symptémes 
banaux de « phlegmatia alba dolens »; de lV’autre, phénoménes artériels 
surajoutés reproduisant le type de la « phlegmatia cerulea >». 

Les troubles de la circulation artérielle furent si marqués qu’ils entrai- 
nérent une amputation de cuisse. 

Et pourtant l’exploration artérielle opératoire et l’artériographie sur la 
piéce d’amputation ont montré qu’il s’agissait simplement de spasme vas- 
culaire sans aucune trace d’artérite, de thrombose ou d’embolie. a 

Voici cette observation : 


M™* H... (Philoméne), soixante-neuf ans, entre d’urgence dans le service de 
notre maitre le professeur Lambret, le 23 septembre 1938, pour syndrome abdo- 
minal aigu datant de huit jours. Le tableau ne préte 4 aucun doute : violente 
douleur diffuse, vomissements répétés, facies tiré, abdomen souple sans con- 
tracture, ott le palper et le toucher vaginal montrent une énorme tumeur du 
volume d’une téte d’adulte, assez mobile, mais trés douloureuse. Somme toute 
le diagnostic de torsion de kyste de Vovaire s’impose. L’état général est trés 
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déficient : il s’agit d’une véritable asystolique antérieurement déja en cours de 
Bnd Le pouls est rapide et trés irrégulier, la tension artérielle a 12-8, 
la malade est dyspnéique et cyanosée. Mais l’auscultation ne montre aucun 
souffle au niveau du coeur. 

Devant cette insuffisance cardiaque manifeste, on décide de n’utiliser que 
Vanesthésie locale. Aprés infiltration de la paroi et laparotomie sus et sous- 
ombilicale, on extériorise facilement un énorme kyste de lovaire gauche, uni- 
loculaire et mesurant prés de 30 centimétres de diamétre, tordu trois fois sur 
son axe. Ligature du pédicule. Fermeture de la paroi en trois plans. 


Le soir de intervention, l’état général est relativement satisfaisant. 

Mais, le lendemain, des sympt6mes nouveaux apparaissent : le pouls est de 
plus en plus petit et filant, la dyspnée plus vive, le facies angoissé. Mais surtout 
la malade se plaint de violentes douleurs des deux membres inférieurs, sans 
localisation précise, plus vives du cété gauche. 

L’examen montre les faits suivants : 

Du cété droit, il existe des signes manifestes de phlébite d’un gros tronc vei- 
neux : edéme blane et mou remontant jusqu’au genou, hydarthrose du genou, 
gonflement en masse de tout le membre, douleur a la pression du triangle de 


Scarpa, circulation: collatérale du pli de Daine. On ne peut percevoir a la pal- 
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pation le cordon veineux de la racine du membre, mais l’épaisseur du tissu 
adipeux suffit 4 le masquer. II s’agit done d’une phlébite franche, trop précoce 
il est vrai pour étre post-opératoire, sans doute préexistante a lintervention. 

Du cété gauche, le tableau est entiérement différent : Le gonflement est 
réduit presque 4 néant: a peine un léger godet rétro-malléolaire. 

Mais la coloration des téguments est trés caractéristique : sur tout le pied et 
les deux tiers inférieurs de la jambe, il existe 
des placards violacés presque noiratres, s’ef- 
facant pourtant sous la pression du doigt, a 
bords irréguliers et déchiquetés, séparés de 
régions pales, presque livides. Sur toute cette 
région la température est trés fortement 
abaissée. Au niveau du tiers supérieur de la 
jambe, elle remonte progressivement pour j 
devenir normale a la cuisse. I] existe une 
hypoesthésie généralisée jusqu’a mi-jambe, 
sans anesthésie vraie. De méme l’impotence 
est partielle : de faibles mouvements des or- 
teils restent possibles. L’oscillométrie donne 
les résultats suivants : 


Cuisse droite : 24-10 (i = 5). Cuisse gau- 
che: 18-12 (i = 4). Jambe droite: 20-11 
(i = 4). Jambe gauche: zéro. 


Devant ce tableau brutal et précoce, la 
premiére idée évoquée est celle d’un embo- 
lus, qui cadre bien avec ce membre glacé, 
livide et trés douloureux. Cependant la sen- 
sibilité et la mobilité persistent en partie, 
la lividité n’est pas compléte, ses limites 
manquent de précisions ; c’est pourquoi le 
diagnostic penche plut6t vers une phlébite 
avec spasme, opinion que vient d’ailleurs 
renforcer la phlébite du cété opposé; il s’agit 
done d’une localisation veineuse bilatérale 
ou peut-étre d’une thrombose de la veine 
cave. 

On décide donc, pour chercher a lever 
ce spasme, d’injecter de Tacétylcholine a 
haute dose (60 centigrammes le premier jour, 
20 les jours suivants) et de pratiquer des 
infiltrations cocainiques du  sympathique 
lombaire. Trois infiltrations sont ainsi réa- 
lisées & quarante-huit heures d’intervalle. 


Malgré ces thérapeutiques, aucune amélioration ne se produil, les oscillations 
ne réapparaissent pas 4 la jambe, les zones de cyanose s’accentuent nettement, 


Fic. 2 


le pied reste complétement froid. On commence alors 4 douter du diagnostic : 

une exploration artérielle est décidée. : 
Sous anesthésie locale, le 3 octobre, soit huit jours aprés le début des acci- 

dents, on découvre la fémorale gauche a la pointe du triangle de Scarpa. L’artére 

est petite, du volume d’une radiale et aucun battement n’y est perceptible. 

Pourtant ses parois sont souples ect la palpation n’y décéle aucune résistance 

faisant penser A un embolus. S 
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On pratique une sympathectomie périartérielle au bistouri, sur 6 centimétres, 
et immédiatement l’artére se dilate nettement et se remet a battre avec vigueur. 
Il s’agit done bien uniquement de spasme artériel consécutif 4 une phlébite. 
D’ailleurs, sur la face interne de l’artére, la veine est perceptible sous la forme 
d@un cordon dur et volumineux. On évite de la découvrir et de la traumatiser. 

Malgré ces constatations opératoires trés satisfaisantes, ’évolution des lésions 
est loin d’étre favorable. Dans les jours suivants, la cyanose s’accentue et fait 
place A des escarres noires irréguliéres, des phlycténes apparaissent au tiers 
inférieur de la jambe gauche et au talon; les téguments des orteils se dessé- 
chent, se momifient; la température oscille entre 38 et 39° et les lésions devien- 
nent irrémédiables. 

Le 12 octobre, amputation de la cuisse gauche, pratiquée sous anesthésie 
locale, met fin aux phénoménes de résorption toxique qui devenaient inquiétants 
et marque le début de la convalescence. La phlébite droite suit son cours dans 
une apyrexie compléte, l’état général se reléve, et la malade sort en bon état 
le 30 octobre. 

L’examen de la piéce d’amputation vient confirmer absence de toute lésion 
artérielle. L’artériographie pratiquée par injection de baryte dans la fémorale 
montre une perméabilité compléte du systéme artériel. La dissection du paquet 
vasculo-nerveux montre un systéme veineux entiérement thrombosé depuis 
la fémorale jusqu’aux artéres plantaires. Les parois vasculaires infiltrées 
renferment un caillot organisé et adhérent. Par contre, le systéme artériel est 
entiérement sain, les parois artérielles sont souples, l’endartére lisse et brillante, 
la cavité vasculaire vide. 

EXAMEN ANATOMO-PATHOLOGIQUE. —- Toutes les tuniques veineuses sont 
le siége d’une infiltration inflammatoire débordant sur la gaine vasculaire. 
_L’endothélium a complétement disparu et la couche sous-endothéliale 
présente une prolifération embryonnaire qui, a certains endroits, se 
continue avec les mailles du réticulum du caillot qui remplit toute la 
cavité veineuse. Ce caillot, dont l’organisation fibreuse est trés poussée, 
est adhérent a la veine sur presque toute la circonférence. 

Les tuniques artérielles présentent des lésions légéres d’infiltration 
leucocytaire et d’cedéme interstitiel, mais l’endartére est continu sur 
toute sa circonférence, et les cellules endothéliales ne présentent aucune 
modification histologique. 


Les systémes artériel et veineux sont loin d’étre aussi indépendants que 
la pathologie classique semblait le montrer. On connait bien aujourd’hui 
les retentissements veineux des artérites dont une forme « pseudophleébi- 
tique » a été décrite dés 1920 (1). On connait également une affection ot 


(1) GaLLavarpIn et Devise : Société médicale des Hépitaux de Lyon, 7 décembre 
1920. 
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la lésion veineuse et la lésion artérielle évoluent parallélement et ne cons- 
tituent qu’un seul syndrome : thrombo-angéite dite de Léo Buerger. 

Un autre ordre de faits concerne les troubles de la circulation arté- 
rielle en rapport avec les phlébites. 

Dés 1930, Marcel Labbé (1) avait montré que certaines claudications 
intermittentes pouvant méme aboutir a des accidents ischémiques graves 
n’étaient pas exceptionnels chez les sujets ayant présenté longtemps 
auparavant une phlegmasie veineuse localisée au méme membre. Ft, 
dans ces cas, le processus anatomique était nettement le suivant : inflam- 
mation a point de départ veineux ayant gagné par contiguité, et de 
dehors en dedans, la paroi artérielle. Et Labbé concluait: « Nous sommes 
persuadés qu’a mesure que le médecin s’appliquera davantage a recher- 
cher par l’oscillométrie systématique l’état des canaux artériels sur des 
membres antérieurement frappés de phlébite, il constatera avec une cer- 
taine fréquence la participation plus ou moins tardive des artéres de ce 
membre au processus inflammatoire. » 

Suivant ces directives, plusieurs auteurs se sont attaqués depuis a ce 
probleme et de nombreux points ont été mis en évidence. 

Tout d’abord il existe des cas indubitables et fréquents soit d’artérites 
aigués infectieuses, soit d’artérite sénile banale, soit enfin de phlébite 
post-opératoire ou puerpérale, ot il y a coexistence de lésions veineuses 
et artérielles sur le méme membre: « phlébartérite >». 

Dans ce cas, « le partage des responsabilités entre la circulation arté- 
rielle et la circulation veineuse est difficile a établir »: on ne peut établir ; 
avec certitude un rang de priorité entre les deux lésions et Wertheimer 
et Frieh (2) rapportent plusieurs exemples de ce genre. 

Mais dans d’autres cas, et ce sont surtout ceux-la qui nous retiendront, 

il existe au cours d’une phlébite des troubles de la circulation artérielle, 
mais ces troubles ne répondent a aucune lésion anatomique et tirent 
leur origine d’un spasme artériel pur. a 

Les articles tout récents de Grégoire (3) et d’Audier et Haimovici (4) 

mettent ces faits en lumiére et précisent leur interprétation : 


1° AU COURS D’UNE PHLEBITE FRANCHE, LES MANIFESTATIONS ARTERIELLES 

SONT FREQUENTES. — Pour Grégoire, la phlébite bleue « phlegmatia ceeru- 

lea dolens » est bien différente de la forme banale et beaucoup plus fré- 


(1) Lasse, Herrz et Dreyrus (GILBERT) : Presse médicale, n°’ 13, 1930. = 
(2) WERTHEIMER et FRiEH : Presse médicale, n° 50, 1935. — 
(3) Grecome : « La phiébite bleue. » (Presse médicale, n° 71, 3 septembre 
1938.) 
(4) AuDIER et ary ict : « Les gangrénes des membres d’origine veineuse. »>— 
(Presse médicale, n° 76, 21 septembre 1938, et Société francaise de Cardiologie, = 
17 juillet 1938.) 
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quente (« phlegmatia alba dolens »), dont les noms seuls différaient 
jusqu’ici. Dans la premiere, en effet, le systéme artériel a subi le contre- 
coup de Vinflammation veineuse et, aux possibilités de l’embolie, vient 
s’ajouter le danger de la gangréne par ischémie. Grégoire décrit en détail 
les symptomes de cette phlébite bleue qui forment un tableau caractéris- 
lique : 

La douleur, diffuse, irradiée dans tout le membre, est plus vive, plus 
brutale, plus violente que dans la forme banale. Elle est parfois si dra- 
matique qu’elle peut en imposer pour une embolie artérielle dont le 
tableau assez voisin explique la fréquence des erreurs de ce genre. 

En méme temps s’installe une cyanose intense, diffuse avec aspect 
asphyxique des téguments. Mais le plus souvent, comme chez notre 
malade, l’aspect violacé se localise en marbrures disséminées surtout a 


la face antérieure des jambes. Il s’y ajoute un refroidissement, une impo- 
tence compléte et une hypoesthésie qui signent le déficit circulatoire. 
Mais jamais on ne voit ici le membre inférieur, livide, décoloré, d’une 
paleur cireuse, complétement insensible que réalise une embolie arté- 
rielle, et c’est ce qui permettra de distinguer ces deux affections. 
Quant a l’oedéme caractéristique de la phlébite, il est plus tardif et 
moins marqué que dans la forme alba dolens. Ainsi les manifestations 
artérielles prennent le pas sur les troubles veineux, et les examens circu- 
latoires viennent les confirmer : absence de pulsations artérielles (ou forte 
diminution) sur les trajets vasculaires, disparition de la tension arteé- 
rielle, chute a zéro de l’indice oscillométrique. Dans la grande majorité 
des cas, la phlébite bleue se transforme petit 4 petit en phlébite banale : 
la cyanose disparait, l’oedéme s’accentue et l’évolution devient classique : 
méme durée prolongée, mémes dangers d’embolie, mémes séquelles. 
Notre observation est typique A ce sujet, puisque la phlébite était 
banale a droite et bleue 4 gauche dans le méme temps. 
Mais parfois les troubles artériels dépassent le stade léger que nous 
venons de voir et l’ischémie apparait. 


LES MANIFESTATIONS ARTERIELLES DUES A LA PHLEBITE PEUVENT ALLER 
JUSQU’A LA GANGRENE. —- Petit a petit, la cyanose fait place aux lividités, 
les téguments se desséchent, des phycténes apparaissent, bientdt suivis 
d’escarres et en quelques jours la seule ressource est l’amputation de 
cuisse. Grégoire (1), Fontaine (2), Wertheimer, ont observé des cas de ce 
genre. Or, les piéces opératoires de ces auteurs, comme la nétre, n’ont 
montré aucune oblitération artérielle visible et il faut bien admettre alors 
qu’il s’agit d’un spasme artériel pur. Il est trés important de préciser que 


‘ (1) Gr&come : Mémoires de l’Académie de Chirurgie, 2 mars 1938, p. 363. 
(2) Fontaine, Israév et Pereira : Journal de Chirurgie, t . 47, 1936, p. 928. 
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ce syndrome « phlébite plus spasme artériel » est bien différent de la 25" 
« phlébartérite », o& les deux vaisseaux sont oblitérés, et concoit 
combien cette différence sera importante pour les directives thérapeu- re 
tiques. Mais comment distinguer cliniquement ces deux syndromes ? ~~ 


3° PEUT-ON FAIRE CLINIQUEMENT LE DIAGNOSTIC DU SPASME ? -— I] n’est 
pas question, bien entendu, de se baser sur les épreuves manomeétriques > 
ou la recherche des pulsations artérielles qui peuvent étre supprimées _ u 
dans les spasmes comme dans les lésions organiques. Les seules méthodes — ir 
utilisables seront celles qui sont capables de faire cesser le spasme, aa 
c’est-a-dire les épreuves thérapeutiques suivantes : 

1° L’injection des vasodilatateurs, type acétylcholine : Lapeyre (1) l’a 
vu rétablir instantanément les pulsations. Moins heureux que lui, et 
comme Trémoliéres (2), nous l’avons utilisée sans succés. 

2° Les infiltrations cocainiques du sympathique lombaire : Elles ont 
donné A Cadenat (3) un résultat magnifique; notre malade n’en tira aucun 
bénéfice. 

3° L’exploration directe du paquet vasculo-nerveux: Il ne faut pas 
hésiter 4 la réaliser, car elle constitue en méme temps un moyen de dia- 
gnostic assuré et un début de traitement actif. Le plus souvent, l’artére ne 
bat pas dés sa découverte, mais les battements réapparaissent soit par 
sympathectomie, soit par infiltration cocainique périartérielle. La palpa- 
tion de l’artére montre bien qu’elle ne présente aucune lésion d’artérite 
et qu’elle ne renferme aucun embolus. Alors le diagnostic est assuré et du 
méme coup le traitement est réalisé. 

Il faut bien avouer, et notre observation vient le prouver, que dans cer- 
tains cas la mise en vigueur des trois éléments de ce traitement : 7 

— administration d’acétylcholine, 

— infiltrations du sympathique lombaire, 

-— sympathectomie périartérielle, 
n’empéchera pas l’évolution progressive de la gangréne et la nécessité 
d'une amputation ultérieure. Mais on aura ainsi donné au malade toutes 
les chances possibles de conservation et de récupération circulatoire. - 


eo 
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(1) Lapeyre : Cité par GREGOIRE. 
(2) lREMOLIERES et VERAN : Bulletin médical, 19 octobre 1929. 
(3) Capenat : Bull. Acad. Chirurgie, 16 mars 1938, p. 436. 
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_ 7 (Ce travail paraitra ultérieurement, en Mémoire original, dans les 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE.) 
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ETUDE COMPARATIVE 
DES PRELEVEMENTS BIOPSIQUES ET NECROPSIQUES 
D’UN FOIE ECLAMPTIQUE 


_ Lacomme, G. Albot et Cohen. 


On sait que les lésions les plus diverses ont été décrites dans le « foie 
éclamptique ». Pilliet considérait comme absolument caractéristique la 
succession de dilatations des sinusoides périporiaux, l’apparition dans les 
mémes zones de nécroses de stase, puis leur envahissement par des cel- 
lules rondes. Cependant, Bar insista sur la variabilité des altérations 
observées; il montra que les hémorragies et les nécroses étaient incons- 
tantes et en tout cas secondaires a des dégénérescences cellulaires tantot 
minimes, tantét trés accentuées. Actuellement encore, il est classique d’ad- 
mettre que les lésions hépatiques de l’éclampsie sont essentiellement cons- 
tituées par des lésions profondes, nécrotiques, strictement localisées a la 
périphérie des lobules. 

Nous avons eu l’occasion d’observer un cas d’éclampsie tres brutale. 
Nous n’insisterons pas sur cette observation que nous avons rapportée a 
la Société de Gynécologie et d’Obstétrique (mars 1939); nous nous borne- 
rons ici 4 l’étude des lésions présentées par le parenchyme hépatique. 

Au cours d’une césarienne post mortem, qui permit d’extraire un enfant 
vivant, nous avons prélevé un fragment de foie. Lors de l’autopsie prati- 
quée dans les délais légaux, nous avons prélevé un autre fragment au voi- 
sinage du premier. La comparaison de ces deux prélévements ne manque 
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pas d’étre instructive. Elle montre une fois de plus de quel lourd handicap 
la pratique des autopsies tardives gréve les études anatomo-pathologiques 
modernes. 


1° PRELEVEMENT IMMEDIAT POST MORTEM. — La capsule de Glisson est 
sensiblement normale. Pas de cellules inflammatoires. 

Les espaces portes sont a peu prés normaux. Cependant, leur tissu con- 
jonctif est peut-étre un peu plus dense que normalement. 

C’est ainsi que, dans les espaces portes un peu volumineuwx, les canali- 
cules biliaires se trouvent au centre d’un petit nodule fibreux. 

En tout cas, il n’y a ni infiltration cellulaire anormale du tissu conjonc- 
tif de l’espace porte, ni bande d’expansion fibreuse de cet espace vers le 
parenchyme. 

Les veines centro-lobulaires sont par elles-mémes normales, mais la 
petite bande de tissu conjonctif qui habituellement les borde, est trés 
nettement hypertrophiée sous forme de blocs de substance collagéne. Ces 
blocs séparent les veines des cellules qui normalement semblent venir a 
leur contact. 

Le parenchyme lobulaire présente des lésions d’une homogénéité vrai- 
ment remarquable. C’est le type de ’hépatite parenchymateuse diffuse. 

Toutes les cellules sont clarifiées; leur protoplasma est comme cedéma- 
teux et, du fait de leur augmentation de volume, elles compriment les 
sinusoides. Les noyaux de ces cellules sont 4 peu prés normaux; quelques- 
uns seulement sont un peu plus volumineux que les autres. 

On ne note de lésion dégénérative que de facon tout a fait parcellaire 
et disséminée. 

En bordure des espaces portes et sur la capsule de Glisson, on trouve 
une bande de cellules en dégénérescence homogéne atrophique, avec ten- 
dance 4 la pycnose nucléaire. I] existe également des cellules en dégé- 
nérescence homogéne atrophique avec pycnose disséminée dans le lobule. 

En certains points, les sinusoides ne sont visibles que parce qu’ils pré- 
sentent de facon anormale a leur intérieur de nombreux globules rouges, 
témoins d’une congestion tout a fait inusitée. 

En résumé, il s’agit d’une hépatite parenchymateuse diffuse, avec clari- 
fication généralisée, et phénoménes dégénératifs surajoutés; mais, on ne 
trouve pas de nécrose en foyer, comme il est classique de le signaler 
dans l’éclampsie. 


2° PRELEVEMENT D’AUTOPSIE. —- La capsule de Glisson est normale, l’état 
du tissu conjonctif semblable a celui du précédent prélévement. 

Par ailleurs, aspect général du parenchyme est tout a fait différent : 

a) Les travées de Remak n’apparaissent plus du tout clarifiées. Les cel- 
lules hépatiques ont un aspect, une structure et une disposition sensible- 
ment normaux. Les sinusoides ont un calibre normal et le seul caractére 
pathologique réside dans l’existence d’une tuméfaction nette des cellules 
de Kupffer. 

b) Dans les régions centro-lobulaires s’observent des aspects dégénéra- 
lifs caractérisés par la dégénérescence homogéne atrophique, avec pyc- 
nose nucléaire de quelques cellules de la zone centrale : ces zones dégéné- 
ratives sont peu étendues et réalisent l’aspect d’une légére atrophie aigué 
centro-lobulaire. 
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c) Dans les zones périportales de la plupart des lobules, on distingue 

de volumineuses plages nécrotiques irréguliéres. Les cellules hépatiques 

- ont disparu ou sont en dégénérescence fibrinoide. En certains points, leur 


Fic. 1, Foie éclamptique : préléevement immédiatement aprés la mort. 
(Col. fuchsine jaune solide. Gr. : 180.) 

Tout le parenchyme présente cet aspect. En bordure de lespace porte, on note La 
quelques cellules en dégénérescence homogéne atrophique avec pycnose du 
noyau. On note également quelques cellules atrophiques disséminées dans 
le lobule. 

Toutes les autres cellules hépatiques sont anormalement claires et volu- 
mineuses, conservant cependant un noyau intact. Elles écrasent les sinu- 
soides dont la cavité n’est plus que virtuelle. C’est 14 aspect typique de la 
clarification cellulaire généralisée de Vhépatite parenchymateuse diffuse. 


emplacement est occupé par des globules rouges extravasés et par des 

cellules mono-nucléées. Bref, c’est aspect typique du « foie éclampti- 

que » tel que le décrivaient les auteurs classiques. 
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En somme, le prélévement précoce ne montre qu’une hépatite paren- 
chymateuse diffuse avec clarification généralisée de toutes les cellules des 
lobules sans gros phénoménes nécrotiques. 


Faas. 2. Foie éclamptique : prélévement nécropsique. 
(Col. fuchsine jaune solide. Gr. : 180.) 
La cadavérisation a modifié considérablement les lésions en plus et en moins. 
En moins ? La « clarification » cellulaire généralisée n’apparait plus; les 
_ sinusoides sont de nouveau visibles. Avec cette technique cytologique gros- 
_ siére, les cellules ont un aspect sensiblement normal. 
En plus? II existe, au contact méme de Pespace porte, deux volumi- 
_ heuses zones nécrotiques dont le centre est constitué par des débris de 
_cellules hépatiques en dégénérescence fibrinoide, dont la périphérie montre 
- des travées disloquées et des espaces vides pleins de débris cellulaires et de 
globules rouges. C’est la Paspect le plus classique du « foie éclamptique 


A linverse, le fragment nécropsique nous offre de légéres dégénéres- 
cences des cellules centrolobulaires et surtout d’importantes nécroses 
fibrinoides périportales réalisant l’aspect classique du « foie éclamp- 
tique >. 
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A 

an On saisit tout lintérét de cette discordance entre l’aspect des lésions 
« vivantes » et leur aspect aprés cadavérisation. 


Notre observation a tout d’abord l’avantage de nous montrer que les 
aspects de clarification généralisée de l’hépatite parenchymateuse diffuse 


zi sont des phénoménes délicats qui ne se retrouvent plus aprés cadavérisa- 
) ote tion. Elle montre aussi qu’a l’inverse celle-ci peut faire apparaitre ou 
oy accentuer des dégénérescences cellulaires faussant ainsi, par l’action post 
> mortem des ferments cellulaires hépatiques, notre appréciation du bilan 
Lo - lésionnel fait de lésions diffuses et légéres, et non de nécroses circons- 
crites et profondes. 
ay a ll convient donc de réformer entiérement les descriptions du « foie 
oe éclamptique » a la lueur de prélévements précoces. A ce point de vue, 
g ae notre cas représente, 4 notre connaissance, le premier document histo- 
noel) logique prélevé a V’abri de toute cause d’erreur. Il montre des lésions 
5 ; diffuses et non localisées d’une part, des lésions beaucoup ‘moins pro- 
fondes n’est classique de le dire d’autre part. 


HEMOPERITOINE MORTEL SECONDAIRE A UN ‘CANCER 
DU FOIE 


“i 


I] est exceptionnel que l'on soit amené a pratiquer d’urgence une inter- 
vention chirurgicale pour une complication de cancer du foie. C’est pour- 
tant un cas de ce genre que nous vous présentons aujourd’hui. 


OBSERVATION. Le 5 juillet 1938, en fin d’aprés-midi, entrait d’urgence a 
l'hépital Saint-Antoine, dans le service du professeur Grégoire, un homme 4Agé 
de 65 ans. 

Brutalement, dans les premiéres heures de la matinée, ce malade a éprouveé 
une douleur atroce au creux ¢pigastrique. La douleur d’abord vive, intense, con- 
tinue, maxima a l’étage sus-ombilical, se propage vers la région dorso-lom- 
baire et la portion sous-ombilicale. Quelques heures aprés ce brusque début, 


or ae quand le malade arriye dans le service, la douleur, encore violente, a cepen- 
dant tendance a diminuer. 
- Peu de temps aprés cette invasion foudroyante, apparurent des vomissements 
» alimentaires, puis bilieux, et deux selles diarrhéiques. 
LY 


L’examen & l’entrée montre un malade choqué, pale et trés fatigué ; le regard 
est anxieux, les mains sont froides, le pouls est rapide et petit, la tempéra- 
ture est & 37°. L’abdomen, malgré un épais panicule adipeux qui géne l’explo- 


a ration, est manifestement ballonné et mat dans les flanes. I] est douloureux. 
a spontanément et au palper, surtout dans la région épigastrique ot existe une 
» défense musculaire, qu’on retrouve, mais moins prononcée, dans les autres 


parties du ventre : en aucun point il n’y a de contracture vraie. Le toucher 
rectal ne donne pas de renseignements. 


Un rapide interrogatoire apprend qu’il s’agit d’un ancien colonial, habitué 4 
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souffrir depuis longtemps dans la zone gastro-hépatique ; il n’y a pas de passé 
gastrique net pouvant faire songer 4 un ulcus perforé. D’ailleurs l’absence de 
contracture franche ne permet pas de s’arréter 4 ce dernier diagnostic, et l’on 
inclinerait plut6t vers celui de pancréatite hémorragique, A cause de l’état de 
choc important, ou encore vers celui d’infarctus du mésentére, & cause des 
selles diarrhéiques. En tout cas, une intervention immédiate semble s’imposer, __ 
aprés avoir remonté l’état général et le tonus cardio-vasculaire par les soins — 
habituels. 
Cette intervention est pratiquée sous anesthésie générale Aa l’éther, environ 

quinze heures aprés le début de la douleur. 


Incision médiane sus-ombilicale ; ’abdomen est plein de sang. Avant méme 
qu’on ait pu pratiquer la moindre recherche se produit une syncope, et le malade 
meurt malgré la respiration artificielle et les piqdres intra-cardiaques. 

L’examen post-mortem a permis les constatations suivantes : 

La cavité péritonéale contient environ trois litres de sang libre, noir, non 
coagulé, 

Le foie, considérablement augmenté de volume, est de coloration blanchatre,. 
légérement rosée. A sa surface font saillie d’innombrables nodosités arrondies 
et de tailles variables : les plus petites ont la grosseur d’une lentille, les plus 
grandes, celle d’une noix. Leur consistance est molle. 

A Yunion du lobe gauche et du lobe de Spiegel, on voit une poche sans parois 
propres, creusée directement dans le parenchyme de lorgane. Cette poche est 
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largement ouverte par un orifice béant, & bords irréguliers, déchiquetés. Dans 
la cavité persistent quelques caillots sanguins. C’est la évidemment le point de 
départ de ’hémorragie. 

La rate est d’aspect normal, avec une surface lisse, réguliére. Son volume 
est un peu augmenteé. 

Estomac, pylore, intestins, mésentéres, péritoine, ne présentent aucune lésion 
appréciable. 

L’examen histologique montre la structure habituelle d’un adéno-cancer 
avec cirrhose. Tout le parenchyme est remanié, morcelé par des anneaux de 
sclérose dense. Les nodules ainsi délimités sont formés tantét de travées hépa- 
tiques non cancéreuses, tantét d’éléments épithéliomateux, les uns acineux, les 
autres trabéculaires. 


En résumé, il s’agit d’un adéno-cancer avec cirrhose du foie dont l’exis- 
tence parait avoir été méconnue avant les accidents qui ont conduit a 
lintervention, Un noyau néoplasique s’est nécrosé, puis rompu, provo- 
quant une hémorragie intrapéritonéale sans recours thérapeutique pos- 
sible. 

Cette évolution peu commune d’un cancer du foie nous a paru digne 
de vous étre communiquée. 


BIOPSIE DU FOIE AU SOIXANTE-HUITIEME JOUR 
_ D’UN ICTERE CATARRHAL PROLONGE 


par 


J. Lenegre, G. Albot et Dupuy. a5 


Nous avons observé récemment un cas d’ictére catarrhal prolongé dont 
l’observation détaillée sera rapportée a la Société médicale des Hépitaux, 
et dont voici les grands traits : 


Un sujet de vingt-cing ans présente pendant huit jours un état infectieux 
accompagné de vomissements et de nausées : un examen radiologique montre 
alors une stase iléale nette. 

Le huitiéme jour apparait un ictére trés prurigineux, du type « par rétention » 
apyrétique. 

Une épreuve des concentrations galactosuriques montrait un trouble net. 

A partir du soixantiéme jour, état général s’aggrave : amaigrissement rapide, 
tachycardie, obnubilation légére, petits eedémes des membres inférieurs. 

Devant cette menace d’ictére grave, on pratique une cholécystostomie. Les 
voies biliaires sont perméables. 

L’amélioration porta surtout sur les signes de gravité, car Victére ne s’atténua 
que lentement, sur un laps de trois semaines. 

La fistule biliaire donna d’emblée une bile foncée, visqueuse, peu abondante. 
Elle se ferma spontanément en six semaines. 


Cette observation est typique de Victére catarrhal prolongé, tel que l’ont 
encore récemment décrit M. Chiray, G. Albot et Bosquet. Pour la premiére 
fois, elle apporte la preuve que la stase iléale signalée par ces auteurs est 
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antérieure a l’ictére et peut done jouer un role dans la genése de l’ictére 
et tout au moins dans sa prolongation. La cholécystectomie semble avoir 
peu influencé la durée globale de Victére, mais elle parait avoir heureu- 
sement coupé court a l’évolution menacante vers l’ictére grave. 


Une biopsie pratiquée durant l’intervention nous a permis d’étudier les 
lésions hépatiques de cet ictére catarrhal prolongé. Ce fait augmente 
Vintérét de notre observation. 

Nous connaissons en effet deux études anatomiques sur lictére catar- 
rhal simple : celle d’Eppinger et celle de Schrumpf (d’Oslo), Nous en 
connaissons une relative a l’ictére catarrhal prolongé: celle de Klemperer, 
Kilian et Heyd. Les autres observations anatomo-cliniques, fort intéres- 
santes d’ailleurs, concernent des ictéres primitifs différents de lictére 
catarrhal. 


EXAMEN ANATOMIQUE. —— Au cours de Il intervention, le foie est trouvé gros, 
élastique, moins dur que V’examen clinique aurait pu le faire supposer. Sa 
couleur est lie de vin, tant la congestion est importante. 

La vésicule est petite, cachée sous le foie, rétractée, d’abord difficile, mais ni 
scléreuse ni enflammée. A lincision s’écoulérent quelques gouttes seulement 
dune bile trés épaisse, brun foncé, presque noire. 

Il n’y a ni calcul, ni obstacle sur les grandes voies. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. — La capsule de Glisson est absolument intacte et se 
présente sous la forme habituelle d’une fine bande de tissu collagéne. Les lésions 
ne sont pas particuli¢érement accentuées dans la région sous-capsulaire. Le 
parenchyme intéressé par la biopsie est atteint de lésions extrémement homo- 
génes et aussi accentuées dans un point que dans un autre. 

Les espaces portes, quels que soient leurs calibres, sont peu touchés : tout 
au plus note-t-on une infiltration modérée de mononucléaires; mais leur atmo- 
sphére conjonctive est anormalement abondante et, déja, on voit de légéres 
expansions de tissu collagéne qui, parties d’un espace porte, tendent a le réunir 
soit 4 la capsule, soit 4 espace porte voisin; quelquefois, cette réunion est un 
fait accompli. 

Les veines centro-lobulaires ne sont pas particuliérement scléreuses. Quant 
a la trame réticulée du lobule, elle est 4 peine hyperplasiée, et il serait exagéré 
de parler a ce propos de réticulose fibrillaire diffuse. 

Les cellules hépatiques sont, dans la plupart des points, en état de clarifi- 
cation. 

Cette clarification n’est cependant pas généralisée. Dans les régions centrales 
des lobules, et souvent sur une assez grande étendue de la surface lobulaire, le 
protoplasma des cellules hépatiques tend 4 se condenser : la travée de Remak 
s’étire et se déforme; les cellules qui la constituent sont de taille irréguliére 
et leurs noyaux ne présentent plus leur rigoureuse similitude habituelle : ils 
sont au contraire souvent multiples (trois et méme quatre par cellule), avec une 
chromatine assez dense et de répartition irréguliére. 

Entre ces travées de Remak, il reste done un espace important pour le sinu- 
soide; on note de trés nombreuses cellules mononucléées 4 protoplasme assez 
abondant, qui sont tantét des cellules de Kupffer turgescentes, tantét des histio- 
cytes d@origine probablement kupfférienne. 

Les régions immédiatement centro-lobulaires qui entourent les veines sus- 
hépatiques montrent, plus accentuées, les lésions que nous venons de décrire : la 
travée hépatique y est alors dissociée par place et les cellules histiocytes d’ori- 
gine kupfférienne forment parfois de véritables amas de cing & six cellules soit 
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groupées en nodules, soit formant une couronne autour de la veine centro- 
lobulaire. Les cholothromboses microscopiques sont minimes: tout au plus 
note-t-on quelques taches verdatres dans les cellules les plus proches de la veine 
sus-hépatique. 


Ainsi, dans notre cas, nous retrouvons, au soixante-huitiéme jour d’un 
ictére catarrhal prolongé, les caractéres généraux des ictéres catarrhaux : 
Vhépatite est manifestement diffuse et frappe toutes les zones des lobules. 
Les lésions sont plus accentuées dans les régions centro-lobulaires ot se 
surajoute, a l’hépatite, un processus dégénératif léger, sous forme de ten- 
dance a la dégénérescence homogéne atrophique. 

Les caractéres un peu particuliers de ce cas siégent dans le fait que la 
sclérose est déja un petit peu plus développée que normalement dans l’im- 
portance des lésions centro-lobulaires qui, tout en étant pas trés aigués 
ni trés graves, évoquent déja un peu l’idée d’une atrophie centro-lobulaire 
dictére grave, et surtout dans la prolifération vraiment extraordinaire des 
cellules de Kupffer, et dans leur mobilisation et leur métamorphose histio- 
cytaire. Tous ces caractéres sont probablement imputables au fait qu’il 
s’agissait d’un ictére prolongé, et que la biopsie a été pratiquée aprés 
soixante-huit jours d’ictére. Ils permettent de rapprocher notre cas de 
celui de Klemperer, Kilian et Heyd. 

Du reste, l’aspect histologique des ictéres catarrhaux, celui des ictéres 
-atarrhaux prolongés et celui des ictéres graves méme sont de méme nature 
et trés Leite ag les uns des autres. Ce qui distingue ces différentes variétés 
évolutives de la méme maladie, c’est moins une différence dans lintensité 
ou l’étendue des lésions que dans le pouvoir régénérateur du parenchyme 


hépatique. 
x 


(Travail du Laboratoire d’Anatomie pathologique 
de la Faculté de Médecine de Paris. Professeur R. Leroux.) 


AGENESIE DU GROS INTESTIN CHEZ UN NOUVEAU- NE 4 


PRESENTANT UNE IMPERFORATION — 


par a 


Louis Gernez et Pierre Tison (Lille). 


Le 14 mai 1938, entre, 4 la maternité de ’Hépital de Lens, une primipare agéc 
de vingt-cing ans, dont les derniéres régles ont eu lieu du 9 au 15 aoadt 1937. Son 
état général est bon et rien n’est 4 signaler au niveau des différents organes. 
L’examen des urines est négatif, la tension artérielle est 4 14-8, les examens 
sérologiques (Bordet-Wassermann, Kahn et Hecht) sont négatifs. Tandis que les 
antécédents personnels et collatéraux sont sans intérét, les antécédents hérédi- 
faires sont chargés 
a accouché de deux jumeaux qui succombérent peu aprés la naissance; Pun 
présentait une imperforation de anus. 

L’accouchement a été normal et rapide : expulsion, 4 16 h. 45, d’un enfant du 
sexe masculin d’un poids de 2 kg. 800, apparemment bien constitué. Le placenta 
ne présente aucune particularité. 


: éthylisme invétéré du pére et du grand-pére; la grand’mére- 
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EXAMEN DE L’ENFANT. —— L’attention de la sage-femme qui pratique l’accouche- 
ment n’est pas attirée immédiatement par la malformation. L’enfant, qui dans 
les premiéres heures n’avait présenté aucun symptéme anormal, se met a vomir 
eau qu’on lui a fait absorber vingt-quatre heures aprés. Les vomissements 
deviennent bientot verdatres. I] n’y a pas eu d’expulsion de méconium, ce qui 
attire attention de la sage-femme sur l’existence d’une malformation anale. 
L’un de nous examine le nouveau-né quarante heures aprés la naissance : 


Pabdomen est légérement ballonné, Pétat général est assez satisfaisant. La région 
périnéale ne présente ni renflement dermique, ni plis radiés, ni zone pigmentée 
a Pendroit présumé de Vorifice anal. I] n’apparait aucune saillie lors des cris de 
Yenfant. Les organes génitaux sont apparemment normaux. 


L°INTERVENTION CHIRURGICALE est immédiatement pratiquée : 


Premier temps : Incision antéro-postérieure de 3 centimétres entre la racine 
des bourses et le coceyx. On n’apergoit pas d’ampoule rectale. A 2 centimétres 
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environ de profondeur, la dissection nous méne sur un petit conduit blanchatre 
qui est incisé et qui ne donne lieu 4 aucun écoulement méconial. Ce conduit est 
néanmoins attiré et fixé 4 la peau par quelques points. 

L’absence d’ampoule rectale fait prévoir une malformation intestinale haut 
située. 


Deuxiéme temps : Incision dans la fosse iliaque gauche. Des anses gréles 
apparaissent, extrémement distendues. L’exploration de celles-ci montre qu'elle: 


Fic. 2. Fragment rectal. * 


se terminent en cul-de-sac. Pas de cecum, pas d’appendice, pas de trace de gros 
intestin. Tout a fait indépendant de V’intestin gréle, on apercoit un petit conduit 
blanchatre ressemblant 4 un appendice, turgescent, émergeant de la loge rectale, 
terminé a sa partie supérieure par un petit renflement. Il y a une indépendance 
absolue entre ce qui semble étre le rectum et le reste du tractus digestif. On 
pratique un anus iliaque sur la partie terminale de Vintestin gréle. L’enfant 
succombe dans la nuit. 
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Aurorste. — L’appareil cardio-pulmonaire est normal. Le foie est assez 


gros; la rate et les reins sont normaux; Vestomac, le duodénum, le pancréas 
ne présentent pas d’anomalie. L’intestin gréle est de longueur normale; il est 
terminé en un cul-de-sac renflé; il n’y a ni célon ascendant, ni cecum, ni appen- 
dice, ni célon transverse et descendant. On ne trouve comme vestige du gros 
intestin qu’un moignon de rectum, du calibfte d’une plume d’oie, contourné, de 
6 centimétres de long, qui est prélevé avec son méso, en vue d’un examen histo- 
logique. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. —- L’examen du moignon rectal montre la présence d’une 
paroi intestinale normale. La lumiére est considérablement atrésiée. La mu- 
queuse est constituée par un épithélium du type intestinal A cellules calici- 
formes et muqueuses. 

Bien que de nombreuses théories pathogéniques aient été admises en ce qui 
concerne les malformations de l’appareil digestif, nous n’en avons pas trouvé 
qui expliquent d’une fagon satisfaisante une agénésie aussi importante du gros 
intestin. Nous nous bornons done a exposer les faits, en soulignant toutefois le 
réle étiologique possible de Valeoolisme, —- ce dernier étant particuliérement 
net chez notre sujet. 


Le développement de la glande de Bartholin a été jusqu’ici trés peu 
étudié; les ouvrages classiques ne lui consacrent que quelques lignes dans 
leur partie qui traite de la destinée du sinus et de la gouttiére urogénitale. 

Ainsi, le précis de Tourneux indique seulement que les glandes vulvo- 
vaginales se forment au début du troisiéme mois, au moyen d’un bourgeon 
plein émané de Vépithélium du sinus urogénital. Van Ackeren, cité par 
Tourneux, note que ce bourgeon se ramifie vers le quatriéme mois. Les 
données retirées de la lecture d’ouvrages plus récents ne nous donnent 
guere d’autres détails. 

M. le professeur Rouviére nous a conseillé de reprendre l’étude du déve- 
loppement de la glande de Bartholin, ce que nous avons pu faire a l’aide 
de coupes et de reconstructions de foetus de 6 cm. 9, de 12 et de 24 centi- 
métres. 

Or, ’Age de deux de ces foetus correspond au début des troisiéme et qua- 
triéme mois, c’est-a-dire 4 l’@poque intéressante quand il s’agit de la 
glande de Bartholin. L’aspect de la glande du troisiéme, beaucoup plus 
agé (début du septiéme mois) évoque déja laspect définitif. 

Les donnges de l’anatomie normale nous apprennent que la glande de 
Bartholin débouche dans le sillon nympho-hyménéal, sillon qui corres- 
pond chez ’embryon au point de jonction entre la gouttiére urogénitale, 
future région des petites lévres et du sinus urogénital, future région vesti- 
bulaire 


DEVELOPPEMENT DE LA GLANDE DE BARTHOLIN _ 


par 
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Au stade de 69 millimétres, cette jonction s’opére de la maniére sui- 
vante : ’ébauche phallique horizontale forme une masse trapue et courte. 
Elle se creuse sur sa face inférieure de la gouttiére urogénitale, elle aussi 
horizontale et orientée d’avant en arriére a la rencontre du sinus uro- 
génital. 

Le sinus urogénital se dirige en sens inverse en bas et en avant, faisant 
avec Vhorizontale un angle de 45° environ. 

La rencontre entre sinus et gouttiére se fait en regard d’une saillie de la 
paroi postérieure qui correspond au tubercule de Muller. Celui-ci est suffi- 
-samment marqué pour aplatir la lumiére du canal urétral et la cavité du 
sinus proprement dit. 

C’est en ce point que l’on voit l’épithélium du sinus urogénital proli- 
_férer latéralement et symétriquement de chaque cé6té pour donner deux 
- ébauches glandulaires, les ébauches de la glande de Bartholin. 

Chaque ébauche pousse obliquement en arriére et en dehors, et de telle 
sorte que leur extrémité dorsale se situe en regard de la paroi dorsale du 
cordon génital. 
_-—-- L’ébauche glandulaire est aplatie. Elle décrit deux sinuosités, une proxi- 
--_ male a convexité dorsale, une distale 4 convexité ventrale, puis elle émet 
cing bourgeons orientés dorso-caudalement. 
A la fin du quatriéme mois, sur un foetus de 12 cm. 3, la région vestibu- 
aire est déja constituée dans ses grandes lignes. Le tubercule génital s’in- 
‘A cline en bas, la gouttiére urogénitale s’est approfondie et montre main- 
- tenant deux lévres qui s’accroissent et s’individualisent pour former les 
-nymphes. Elles s’étendent depuis l’extrémité du gland en avant, jusqu’a 
la cloison recto-génitale en arriére. 
Le fond de la gouttiére urogénitale décrit un sillon dont l’extrémité 
_ postérieure se continue en haut ayec le sinus urétral, et en arriére et 
-— au-dessous de celui-ci avec la vaste cavité qui résulte de l’élargissement 
oo _ de la portion pelvienne du sinus urogénital au point d’abouchement des 
ss @anaux de Wolff et de Muller. 
2% Cette cavité est arrondie et forme une saillie marquée a l’intérieur de 
_ la cavité pelvipérinéale. Son extrémité antérieure est immédiatement 
_ sous-jacente a la jonction de la gouttiére et du canal urétral, son extré- 
- mité postérieure dépasse légérement le point d’implantation du cordon 
_ génital qui débouche sur sa paroi supérieure. A ce stade, la section du 
cordon génital montre l’accolement des canaux de Muller et de Wolff. 

Le point d’abouchement de ces canaux dans la cavité élargie du sinus 
urogénital se fait en déterminant sur la paroi de celui-ci une saillie qui 
représente le tubercule de Muller. Cette saillie est peu marquée et l’en- 
semble reste encore trés haut situé par rapport a l’extrémité balanique 
de Vébauche clitoridienne. 

Mais le point qui nous intéresse plus particuliérement ici est représenté 
_ par lextrémité antérieure du diverticule. C’est A son niveau et de sa 
paroi latérale que se détache le canal excréteur de la glande de Bartholin. 
Ce canal débouche donc au-dessous et en arriére de l’urétre, en avant du 
cordon génital dont le séparent toute la longueur et toute la hauteur du 
diverticule. 

Le canal excréteur a la forme d’un cordon arrondi. Ii se dirige en 
_ arriére, en dehors et en bas, il se coude ensuite pour s’orienter en dehors, 
_ faisant avec la portion précédente un angle obtus ouvert en avant. 
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Immédiatement aprés avoir décrit ce coude, le canal s’épanouit pour 
former la glande de Bartholin proprement dite. Celle-ci, réniforme, 
s’oriente de la méme maniére que la portion de canal qui lui fait suite. 

Sur un foetus de 24 centimétres, le clitoris a nettement diminué de 
dimensions par rapport a l’accroissement général de la vulve. La petite 
lévre, encore en retrait au stade de 12 centimétres, forme une lame 
épaissé qui la dépasse en arriére et en bas. Le méat urétral, immédiate- 
ment en arriére du clitoris, en est trés rapproché, de telle sorte que la 
portion péri-urétrale est 4 cette époque trés courte. 

En somme, toute la région vulvaire antérieure : le clitoris, le vestibule 
et ’urétre attenant, qui occupaient les 4/5es de la fente vulvaire, n’en 
occupent plus, au stade foetal de 24 centimétres, que le tiers antérieur; 
le reste appartient en entier a la région génitale. 

La région génitale se décompose en deux étages: un étage inférieur 
représenté par la face interne de la petite lévre, et un étage supérieur 
formé par la saillie du bourgeon hyménéal. Cette saillie trés accusée est 
limitée par un sillon profondément situé, de telle sorte qu’il existe, de 
part et d’autre d’elle, un cul-de-sac circulaire dont la paroi antérieure 
correspond a Vurétre, la paroi vaginale 4 l’union du bourgeon hyménéal 
avec la petite lévre, et la paroi postérieure 4 la cloison recto-vaginale. 

Cette saillie est creusée d’une lumiére dirigée en avant et en bas. Mais, 
tandis que la paroi antérieure qui la sépare de l’urétre est mince, sa paroi 
postérieure, beaucoup plus épaisse, se recourbe en avant limitant ainsi 
le bord libre de hymen. 

A cette époque, le canal de la glande de Bartholin, profondément situé, 
est caché au fond du cul-de-sac latéral qui entoure le bourgeon hymé- 
néal. Le point oti il pénétre se trouve en arriére et au-dessous du méat 
urétral, et correspond a la portion moyenne de l’orifice vaginal, par con- 
séquent a son point d’abouchement définitif. 

Cet abouchement se fait done dans ce qui ultérieurement sera le sillon 
nympho-hyménéal. Le canal aplati se dirige alors en arriére et en dehors 
un peu obliquement. Aprés avoir parcouru un trajet de 1 cm. 5 environ, 
la glande se détache du canal. Elle a la méme direction que le canal 
vaginal. 

Depuis le stade précédent (12 centimétres), la glande a donc subi une 
rotation qui, de frontale, l’a amenée dans une situation sagittale. 

Ce changement d’orientation coincide avec la disparition de la cavité 
urogénitale décrite au stade précédent. Il semble qu’en descendant, le 
bourgeon génital et le tubercule de Muller l’aient remplie et transformée 
en une fente hyménéo-labiée. 

Les descriptions qui précédent nous permettent d’insister sur quelques 
points particuliers du développement de la glande de Bartholin et de la 
région vestibulaire. 

Il est 4 noter que la glande présente, dés la fin du troisiéme mois, un 
développement presque complet. Le foetus de 6 centimétres possédait 
une glande de Bartholin formée de cing bourgeons, et réunie a la paroi 
du sinus urogénital par un canal excréteur. L’apparition de l’ébauche 
glandulaire a lieu, par conséquent, a un stade plus précoce que celui que 
Yon indique habituellement. 

Le point d’abouchement de la glande ne se modifie pas au cours des 
trois stades que nous avons étudiés; a 6 centimétres, il se fait a la jone- 
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: tion de la gouttiére et du sinus urogénital; 4 12 centimétres, cette jonc- 
9 tion est représentée par le diverticule qui résulte de l’élargissement de 
da portion génitale du sinus, le canal excréteur de la glande s’ouvre en 
7 arriére du méat urétral et en avant du tubercule de Muller. 

pes A 24 centimétres, la descente du tubercule de Muller comble la cavité 
du sinus, mais le canal excréteur débouche toujours au méme endroit. 
Elle se fait au fond du sillon qui sépare la péroi de la gouttiére urogé- 
nitale, 4 sa terminaison dans le sinus, du tubercule de Muller qui déja 
représente ’hymen. Ce point d’abouchement ne s’est donc jamais modifié 
et ne se modifiera pas par la suite. 

La glande de Bartholin est apparue, a 6 centimétres, comme une pro- 
lifération de la jonction de la gouttiére et du sinus. Mais elle appartient 
a la paroi du sinus, et non a celle de la gouttiére. Ce point de vue 
macroscopique devient nettement apparent a 12 centimétres, lorsque l’on 
voit le canal excréteur déboucher dans la cavité sinusale néoformée, il 
lest encore plus 4 24 centimétres, quand la descente du tubercule de 
Muller l’a relégué au fond du sillon hyménéo-labial. 

Enfin, notons que l’orientation du canal excréteur et de la glande, a 
partir de son point d’abouchement dans le sinus urogénital, passe par 
trois stades. D’abord trés sinueux, a 6 centimétres, l'ensemble se dirige 
en arriére et en dehors. A 12 centimétres, il s’oriente en arriére, en 
dehors et en bas. A 24 centimétres, le canal conserve son orientation, 
tandis que la glande, qui était jusque-la dans un plan frontal, se place 
= dans un plan sagittal. Il semble que ce changement d’orientation pro- 
vienne de la descente du tubercule de Muller. 


ETUDE STATIGRAPHIQUE DE L’ARCHITECTURE 
DE LA VOUTE PLANTAIRE 


Cordier. 


L’architecture du pied est bien connue, et nombre d’auteurs Jlont 
étudiée. Nous voudrions préciser quelques points de mécanique et d’équi- 
libre. La statigraphie permet d’expliquer, en effet, la direction générale 
des travées osseuses dans le squelette du pied. + 

Rappelons d’abord les notions anatomiques classiques : 

Le pied, normalement cambré, appuie sur le sol par trois piliers : 

un pilier postérieur calcanéen, 

deux piliers antérieurs dirigés vers les tétes métatarsiennes. 

L’astragale transmet le poids du corps par deux sortes de travées sagit- 
tales, toutes deux normales a la surface articulaire de la poulie astraga- 
lienne : les unes se dirigent en arriére vers le pilier postérieur calceanéen; 
les autres se dirigent obliquement en avant vers les deux piliers anteé- 

rieurs. Sur une coupe sagittale de l’extrémité inférieure du tibia et de 
lastragale, on voit nettement que les travées antérieures tibiales ont la 
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méme obliquité que les travées postérieures du corps astragalien; inver- 
sement, les faisceaux postérieurs du tibia ont la méme trajectoire que les 
travées antérieures astragaliennes. 

Avec Lorenz, Wolfermann, Humphry et Charpy, on peut admettre que 
la votte est constituée par deux arcs ou vottes secondaires ayant un 
pilier commun : le pilier calcanéen. 

L’are interne, arc de mouvement (Charpy), est formé de deux piliers 
qui se réunissent a angle de 120° : le pilier postérieur va 4 la tubérosité 
postérieure du caleanéum; le pilier antérieur traverse la partie antérieure 
de l’astragale, le scaphoide, les trois cunéiformes et les trois premiers 
métatarsiens. 

L’are externe est l’arc d’appui : c’est un cintre régulier, trés surbaissé, 
et l’astragale est en hyperstructure (Charpy); langle supérieur répond a 
la facette articulaire postérieure et externe du calcanéum, ou thalamus, 


qui supporte donc la plus grande partie du poids du corps; cet angle est — 
de 117° (Charpy). De cette clef de voite partent les travées postérieures 
calcanéennes et les travées antérieures qui traversent la partie antérieure 
du calcanéum, le cuboide, les deux derniers métatarsiens. 

Il existe done sous la clef de voite un espace libre entre les deux 
variétés de travées; cet espace est pyramidal a base inférieure, rempli 
de tissu spongieux a grandes lacunes qui, de bonne heure, forment une 
cavité aussi caractéristique de l’Age que ceiles du col du fémur (Charpy, 
Morestin). C’est la zone neutre (M. Rouviére) oti siége électivement le trait 
de fracture sous-thalamique de la fracture du second degré (fig. 1). 


ETUDE STATIGRAPHIQUE. Ces vottes sont assimilables 4 ce qu’on 
appelle en construction des « ares ». Désignons par ABC, l’arc interne, 
et par A’C’B’, l’externe; les deux origines A et A’ ne sont pas tout a fait 
confondues, mais trés voisines ; les deux points B et B’ sont au contraire 
éloignés l’un de l’autre; ces deux points sont reliés par le troisiéme 
arc BFB’, qui est trés aplati. 

Aux sommets C et C’ se trouvent des articulations, car les différents os 
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du squelette du pied peuvent légérement jouer les uns par rapport aux 
autres; les arcs schématiques dont nous parlons n’ont done pas des cour- 
bures fixes, mais, au contraire, variables. 

Etudions le pied supposé posé sur le sol supportant le poids du corps 
immobile; les arcs ACB, A’C’B’, peuvent bouger autour de leurs extré- 
mités; tout se passe donc comme si, en ces points, il y avait aussi des 
articulations. On comprend ainsi facilement que le pied peut étre assi- 
milé, du point de vue mécanique, 4 deux arcs 4 trois articulations (si 
nous négligeons pour le moment le troisiéme arc), systemes qui sont sta- 
tiques. De plus, la force extérieure appliquée a ces arcs, la moitié du 
poids du corps, est appliquée aux articulations. 

Représentons chacun de ces arcs par sa fibre moyenne, c’est-a-dire 
par la courbe lieu géométrique du centre de gravité d’une petite section 
transversale qui, en se déplacant et en se déformant légérement, engendre 
Pare considéré; nous obtenons, a trés peu de chose prés, deux arcs formés 


de deux segments de droite; nous nous tiendrons provisoirement a cette 
représentation. 
: Pour l’are externe, nous donnons une représentation schématique, a 
échelle 1/2, ot les différentes longueurs sont exprimées en millimétres 
sur le dessin (fig. 2); ’angle ACB est égal a 117°. La force extérieure est 
appliquée en C; elle n’est done pas tout a fait égale au demi-poids du 
corps, car une certaine partie du corps est transmise 4 l’are interne. 
Admettons, pour le demi-poids du corps, la valeur de 30 kilos, et, pour 
la force appliquée en C, celle de 25 kilos. 

Nous savons que les appuis A et B vont développer des réactions R/A 
et R/B qui équilibrent la force appliquée; dans ce cas simple, elles sont 

désignées suivant AC et BC; nous pouvons les décomposer chacune en 
deux autres forces : ’une verticale, l’autre horizontale, les deux compo- 
santes horizontales étant égales et opposées; les régles de la statique gra- 
phique nous donneront pour ces différentes forces les valeurs suivantes: 
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x Elles sont représentées, sur la figure 2, 4 une échelle quelconque, mais 
ee comparables entre elles. 
Connaissant ces forces, nous pourrons déterminer, comme nous allons 

Ss le voir, la force extérieure agissant sur n’importe quelle section trans- 
versale de la fibre. 
-S Un facteur de déformation agit généralement sur tout, systeéme compa- 
1- rable & une poutre; nous voulons parler du moment fléchissant ; on 
si concoit facilement que la partie AC, de l’are soumis aux deux forces 
A- paralléles T/A et P, ait tendance a subir une déformation qui la fléchisse 
u et-au total en diminue l’inclinaison; de méme pour la partie CB; et la 

grandeur de cette déformation est déterminée numériquement par la 
e grandeur de ce qu’on appelle le moment fléchissant. Or, dans le cas par- 
n ticulier que nous étudions, si nous pouvons confondre la fibre moyenne 
e de la poutre avec les deux segments de droite AC et BC, le moment fleé- 
S chissant est nul dans chaque section; c’est dire que le pied ainsi équi- 

libré, supposé au repos et sur deux appuis A et B, n’a pas tendance 4a se 

déformer; ceci explique mathématiquement cette assertion de Charpy 

66 B’ 
Fic. 3. 
4 

que, normalement, la votite du pied ne s’écrase pas au cours de la vie; 
a elle est en effet équilibrée pour rester stable. 
S En réalité, la fibre moyenne de la poutre n’est pas exactement recti- 
st ligne comme nous l’avons supposée; aussi il en résulte un moment fléchis- 
ul sant, mais les constructions graphiques montrent que ce moment est tou- 
>. jours faible, et qu’en conséquence, le pied n’a que peu de tendance a la 
r déformation; il faut toujours, comme V’indique Charpy, que le corps soit 

surchargé et que la tendance 4 la flexion devienne suffisante pour qu’il 
A y ait déformation, écrasement de la voite; c’est ce qui se produit, par 
it exemple, chez les portefaix. 
n Passons maintenant a l’étude de la voite interne ; celle-ci ne supporte 
)- qu'une force verticale de 5 kilos; elle est représentée par le schéma sui- 
- vant (fig. 3); les constructions graphiques donnent pour les différentes 
4 forces créées : 
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Nous pouvons faire exactement les mémes remarques quant au moment 
fléchissant; l’arc est trés stable, le moment est trés faible. Toutefois, 
il reprend toute sa valeur quand on fait porter le poids du corps sur 
l’are interne; ce qui se produit dans le valgus. L’are interne s’effondre 
alors et le pied plat se constitue. 

Maintenant que nous sommes en possession de ces quelques données, 
arrétons-nous pour faire une remarque : nous avons dit, au début de cet 
article, que le pied posé sur le sol était comparable a un arc articulé aux 
deux extrémités; il est bien clair que ce n’est pas tout a fait exact : que 
si l’obstacle, en occurrence le sol, développe en effet une réaction ver- 
ticale, c’est-a-dire les forces T/A, T/B, T/A’, T/B’, il n’y a de poussées Q 
réellement due au support que si le pied est adossé par exemple a un 
obstacle vertical; en général, ce sont les muscles de la plante du pied 
qui devront jouer le réle de la poussée Q pour empécher l’are de s’écarter. 

Les muscles de la plante développent donc une force au moins égale 
4a Q; le moment fléchissant est trés faible et i! n’y a pas, en général, de 
cause pouvant déterminer une déformation du_ pied. 

Etudions maintenant la disposition des travées osseuses dans ces 
arcs, I] faut se souvenir que le pied sert a marcher, c’est-a-dire qu'il 
modifie continuellement sa position; la direction généiale moyenne des 
forces qu’il recoit est verticale, mais la position de l’arc, ou plutdt des 
arcs, change par rapport a cette force extérieure; de plus, suivant la 
maniére dont on marche, suivant la nature du sol et suivant les différentes 
phases de la marche, un méme os subira des tensions ou des compressions; 
cependant, il parait clair que les arcs postérieurs AC et A’C’ seront 
surtout comprimés (on pose le talon le premier dans la marche), et les 
antérieurs CB et C’B’ plutét tendus, sauf dans la marche sur les pointes. 

Donc, il apparait que la classification ordinaire des lignes isostatiques 
en lignes de tensions et lignes de compression ne saurait ici s’appliquer, 

-mais que nous parlerons simplement de lignes isostatiques qui pourront 

étre, suivant le moment, de tension ou de compression. Ces lignes sont 

désignées en chaque point suivant la direction de la force extérieure 
_agissant sur une section transversale faite en ce point; si cette force 
_ extérieure a une direction privilégiée, quelle que soit la position du pied, 

il en sera de méme de la ligne isostatique, et l’on verra dans les os des 

travées orientées. 

Pour nous représenter plus facilement la modification des efforts au 
cours de la marche, utilisons le principe de la relativité des mouvements; 

_ supposons que le pied reste immobile et que ce soit le poids qui tourne 
autour de C; par suite de la construction méme de la ligne des pressions, 
- celle-ci reste toujours la droite brisée AC, CB ou A’C’, C’B’; c’est-a-dire 
qu’en n’importe quelle section, la force extérieure est dirigée vers C ou 
vers C’; c’est donc vers ces deux points que seront dirigées, dans les deux 
arcs, les lignes isostatiques et, par conséquent, les travées du tissu osseux. 

Il y a encore une remarque a faire 4 propos de Il’astragale. Cet os n’ap- 
partient pas a l’are externe, il est en hyperstructure sur lui; mais c’est 
sur l’astragale que repose le tibia; l’astragale transmet donc aux os sous- 
jacents le poids du corps; a la face supérieure de l’astragale, les lignes 
isostatiques seront donc, d’aprés les propriétés bien connues de ces lignes, 
aA normales a la surface articulaire; puis elles s’incurveront progressivement 
d’un cété ou de l’autre, c’est-a-dire en arriére ou en avant, pour se rac- 
corder, d’une part, en arriére aux travées du calcanéum, d’autre part, 
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en avant, aux travées du cuboide, en vertu de la propriété de oll a _ 
nuité de tracé des lignes isostatiques (fig. 4); ces deux groupes de lignes : 
se coupent d’ailleurs sous des angles droits. : 7 

Avant de conclure, rappelons la disposition des cunéiformes et du | 
cuboide en voute transversale; des travées horizontales faconnent ces 
os et la disposition architecturale rappelle les pierres d’une votte sou- 
tenue par le grand ligament calcanéo-cuboidien (Triepel). 

On retrouve la méme disposition dans la base des métatarsiens, soli- — 
daire du tarse antérieur; les travées arquées 4 concavité inférieure sou- 
tiennent les travées antéro-postérieures des piliers antérieurs. 

Cet arc transverse BB’ fait done intervenir un grand nombre d’os; on 
peut le comparer aux constructions obtenues en reliant les unes aux 
autres plusieurs poutres; c’est ce que l’on appelle des arcs articulés; d’ail- 
leurs, on pourrait dire aussi que, dans son ensemble, le pied se comporte 


Fic. 4. 


comme un arc articulé formé par trois arcs principaux reliés entre eux 
par des barres transversales articulées les unes aux autres. 

En somme, dans cet arc transverse, les os du tarse antérieur et les | 
bases métatarsiennes se comportent comme des poutres relativement 
courtes et larges (fig. 5); or, l’on sait, d’aprés l’étude de la résistance 
des matériaux, que, en raison des articulations, les tensions qui s’exercent 
dans les poutres, dans les « barres », dit-on alors, sont dirigées suivant 
les axes de ces barres, c’est-a-dire suivant la ligne XY de la figure; ce 
sera donc suivant cette direction que seront orientées les lignes isosta- 7 
tiques, et, partant, les travées osseuses dans I’are transverse de la votte — 
plantaire. 

Ainsi, nous voyons que nous avons pu, grace 4 la statique graphique, 
expliquer la disposition des travées osseuses dans le pied et l’équilibre 
de construction de ce support de notre corps; nous devons dire cepen- 
dant que cette étude est volontairement simplifiée; nous avons da, en 
grande partie, supposer le corps immobile pour pouvoir utiliser les 
calculs et constructions applicables aux constructions fixes telles que des 
ponts; dans la réalité, il vient s’ajouter 4 ces résultats fondamentaux des 
modifications des forces liées aux mouvements. 
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LES TYPES CELLULAIRES DE LA PARATHYROIDE EXTERNE 


DU LAPIN 


Les traités classiques d’histologie donnent de la parathyroide une des- 
cription qui, si elle convient 4 l’homme, est loin de s’adapter a toutes 
les espéces animales en histologie comparée. 


Fic. 1. — Parathyroide du lapin (vue & faible grossissement). 


a, cellules amphophiles; c, cellules chromophobes; f, capsule conjonctive; 
s, couche syncytiale; ¢, trainée syncytiale pénétrant a Vintérieur de la glande. 


Ainsi, ayant été amenés a étudier systématiquement la parathyroide 
du lapin, avons-nous pu nous convaincre que ses divers aspects ne répon- 
daient pas au tableau ordinaire de la parathyroide. Tout naturellement 
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devions-nous donc étre poussés a faire V’histologie spéciale de cette 
glande. 

Dés l’abord, une légére discrimination s’imposa, qui n’a point, d’une 
maniére générale, frappé les histologistes. Leur aspect étant quelque peu 
différent, les parathyroides externe et interne ne sauraient étre absolu-- 
ment confondues dans la méme description. Pour diverses raisons, en — 


Fig. 2. Parathyroide du lapin (vue a faible grossissement). - 
I 


a, cellules amphophiles; c, cellules chromophobes; f, capsule conjonctive; 
s, couche syncytiale. 


corrélation avec d’autres travaux d’ordre expérimental, n’envisagerons- 
nous présentement que la parathyroide externe. 

Ces parathyroides externes ont été étudiées sur des lapins normaux 
d’age différent et 4 partir d’animaux trés jeunes. 

Les glandes prélevées, diversement fixées par les liquides de Bouin et 
de Miiller, le mélange de Champy, le formol-urane..., furent colorées par 
’hématéine-éosine et par la méthode de Mallory. La recherche du glyco- 
géne se fit suivant la technique au carmin ammoniacal de Best et celle 
de Coutelen (huile de paraffine - xylol iodé). : 7 
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Les graisses furent révélées par imprégnation a l’acide osmique. Nous 
nous promettons, du reste, dans une publication ultérieure, d’étudier plus 
précisément ces graisses, a l’aide des procédés histochimiques modernes 
(Verne, Lison), sur des coupes faites aprés congélation. En méme temps, 
ferons-nous zonnaitre le résultat de nos recherches sur le chondriome et 
-Vappareil de Golgi. 


Fic. 3. — Parathyroide du lapin (détails cellulaires). 
chromophobes; ¢, trainée syncytiale pénétrant a Pintérieur 
de la glande. 


La parathyroide externe du lapin comprend essentiellement de la 
__—_ périphérie vers le centre, une, deux ou trois sortes d’éléments assez 
nettement ordonnés en couches, masses ou amas : 
1° A la périphérie, — quand il y a plusieurs couches cellulaires, — 
une couche protoplasmique sy neytiale, indivise, semée de noyaux trés 
‘fi basophiles, situés parallélement a la périphérie de la glande et d’aspect 
fibroblastique, ou disposes en palissade et de forme généralement allongée, 
mais parfois aussi irréguliére. Ce syncytium protoplasmique, que le 
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mélange de Mallory révéle électivement en rouge, ne saurait étre confondu 7 
avec la capsule conjonctive de la glande. 

Le cytoplasme se colore fortement, par l’éosine, en rouge foncé (couche 
syncytiale acidophile). Le rapport nucléo - plasmatique est élevé. La 
couche est partiellement riche en glycogéne. 

Cette couche syncytiale acidophile envoie a lintérieur de l’organe, 
quand elle occupe une position périphérique, des prolongements en 


Fic. 4. — Parathyroide du lapin (détails cellulaires). 
a, cellules amphophiles; c, cellules chromophobes. 


boyaux ou en trainées. Elle est fortement vascularisée et souvent a. 
congestionnée, chez les jeunes. Elle peut constituer, 4 elle seule, l’inté-— 
gralité de certaines glandes. 

2° En progressant vers le centre, on voit apparaitre des cellules indi- 
vidualisées 4 cytoplasme chromophobe (cellules chromophobes), 4 noyau 
clair et de taille moyenne. 

Ces cellules constituent, en de nombreux points, une couche sous-corti- 
cale et se retrouvent tangentiellement tout au long des fusées que la 
couche périphérique acidophile envoie a lintérieur de V’organe. Elles 
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semblent dériver de l’évolution des éléments syncytiaux, encore qu’il n’y 
ait entre ces deux types aucun terme de transition. 

La présence des cellules chromophobes est constamment associée dans 
toutes les parathyroides externes du lapin a celle des éléments syncy- 
tiaux. Certaines glandes sont ainsi exclusivement constituées, 4 la fois, 
par des cellules chromophobes et par une couche syncytiale périphérique. 


Fic. 5. — Parathyroide du lapin (détails cellulaires). 
a, cellules amphophiles; c, cellules chromophobes; ¢, trainée syncytiale 


pénétrant a Vintérieur de la glande. 


wr 
Le rapport existant, chez le lapin trés jeune, entre les éléments péri- 
phériques syncytiaux et les cellules chromophobes, est des plus variables. 
3° Au centre, dans les glandes comportant les deux types d’éléments 
précédents, se rencontrent, groupées d’ordinaire en un ou plusieurs amas 
arrondis, de nombreuses cellules amphophiles ou neutrophiles. 
Leur cytoplasme, finement granuleux, ne prend pas l’éosine, mais garde, 
tant avec ce colorant qu’avec le Mallory, une teinte neutre. I] contient, 
en certaines cellules, une grosse vacuole claire de graisse neutre, rédui- 
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sant au noir le tétraoxyde d’osmium dans les glandes traitées par l’acide 
osmique. 

L’imprégnation par l’acide osmique révéle, au surplus, l’existence de — 
graisses neutres dans les divers types cellulaires de la glande. 


De cette étude histologique originale, nous avons cru pouvoir tirer 
quelques conclusions : 
a) La couche acidophile syncytiale qui rappelle les éléments groupés 
en zones germinatives, de la couche glomérulée de la surrénale, nous 
parait devoir étre considérée a la fois comme la zone de réserve et la 
zone germinative de la parathyroide externe. 
Le chiffre élevé du rapport nucléo-plasmatique, la richesse de la couche 
en glycogéne, sa vascularisation intense chez le jeune, corroborent cette ’ 

maniére de voir. 

b) De cette couche dériveraient les cellules chromophobes. La liaison 
constante de leur présence a celle des éléments syncytiaux ne nous parait 
pas avoir d’autre signification. Ces cellules nous semblent assimilables 
aux cellules claires ou principales considérées par la plupart des auteurs 7 
comme des cellules actives et sécrétantes. 

c) La cellule amphophile ou neutre représenterait la forme d’involu- 
tion des cellules chromophobes. Aussi n’en trouve-t-on pas chez les trés 


jeunes. 


(Travail des Laboratoires d’Histologie et de Physiologie 


de l’Ecole vétérinaire de Toulouse.) = 


SUR UNE INTERESSANTE ANOMALIE DE VASCULARISATION 
DU COLON TRANSVERSE DU GRAND EPIPLOON 


par 
P. Passebois et A. Delmas. 


Le développement de la poche épiploique, l’origine et la distribution 
de ses pédicules vasculaires, les régles de l’accolement de ses surfaces 
péritonéales soit 4 la périphérie de la poche, soit dans sa lumiére méme, 
sont notions familiéres 4 tous les lecteurs du remarquable chapitre que 
leur a consacré P. Frédet, dans le Traité d’anatomie de Poirier et Charpy. 
Les chirurgiens se sont efforcés d’en déduire maintes techniques opéra- 
toires, au premier rang desquelles figure le décollement épiploique. 

Une découverte de salle de dissection, dont la description deétaillée 
légitime seule notre travail, nous permet de mettre en doute, sinon la 
parfaite valeur didactique, du moins l’exactitude anatomique du méca- 
nisme exposé par Frédet. Elle impose de telles réserves 4 l’innocuité 
absolue de certaines manoeuvres que nous croyons utile de l’exposer 
dans une revue chirurgicale. 

Il s’agit en l’espéce d’un sujet adulte du sexe masculin et agé de qua- 
rante ans environ. La lumiére de la poche recto-stomachale se poursuit 


194 387 = 
n’y 
ans 
cy- 
is, 
ue. as 
i 
| 


are 1) 


S. A. 196 


388 SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 


trés bas dans le grand épiploon jusqu’a atteindre presque son bord libre, 
rappelant ainsi le type foetal. La gastro-épiploique gauche, issue norma- 
lement de la splénique, se bifurque trés tot en deux branches de calibre 
égal. L’une, classique, longe la grande courbure de l’estomac et donne 
des branches descendantes incluses dans le feuillet antérieur libre du 
grand épiploon. L’autre, tout autant, sinon plus volumineuse, descend 
elle aussi, de haut en bas et de gauche a droite, dans le mince feuillet 
antérieur; elle émet, durant son parcours, des collatérales ascendantes 
et descendantes. 

Mais la constatation anatomique vraiment intéressante n’apparait 
qu’aprés ouverture de la poche épiploique par incision de son feuillet 
antérieur. L’examen de la face supérieure du méso-célon transverse 
permet d’apercevoir par transparence une volumineuse artére colique 
moyenne émergeant du bord inférieur du pancréas. Cette artére court 
de gauche a droite dans le méso-célon transverse. Elle nait de la mésen- 
térique supérieure pour, a droite, s’anastomoser par inoculation avec 
une branche de la colique droite, et & gauche avec une branche de la 
grande épiploique gauche. Il y a donc-en l’espéce une arcade de Riolan 
classique. Mais le normal finit ici. Cette volumineuse colique transverse 
donne en effet 6 collatérales qui, anastomosées entre elles, vont constituer 
le long du célon une seconde arcade juxta-hilaire en tous points compa- 
rable a celles décrites pour l’intestin gréle. Cette seconde arcade, comme 
il était 4 prévoir, fournit de véritables vaisseaux droits qui pénétrent le 
célon par son bord hilaire. Mais elle fournit aussi deux autres sortes de 
branches : les unes pénétrent dans la tunique du célon au travers de sa 
face supérieure, les autres surcroisent le célon et vont s’épanouir dans le 
feuillet postérieur du grand épiploon. Il existe en outre trois artéres qui, 
émergeant en plein parenchyme pancréatique, vont, elles aussi, aboutir 
soit au célon, soit au feuillet postérieur de l’épiploon. 

Ainsi donc, une double anomalie, et de sens inverse, caractérise cette 
piéce, bouleversant a la fois les notions classiques d’embryologie et les 
déductions techniques sur lesquelles repose l’innocuité du décollement 
colo-épiploique. 

Il existe d’abord trois artéres appartenant manifestement au feuillet 
postérieur de la poche épiploique et surcroisant a la fois le célon trans- 
verse et son méso. Ceci, quoique infiniment rare, est embryologiquement 
explicable; mais comment comprendre que ces mémes vaisseaux puissent, 
en le surcroisant, envoyer des branches au colon transverse. 

A Vopposé, l’arcade paracolique qui est, elle, obligatoirement incluse 
dans le méso-célon transverse, émet des rameaux par ailleurs volumineux 
qui vont s’épanouir dans le feuillet postérieur de la poche épiploique, 
c’est-a-dire dans une lame péritonéale qui serait embryologiquement com- 
plétement indépendante du mésocolon. 

Ce bref exposé, que la planche ci-jointe nous dispense de faire plus 
détaillé, souléve deux problémes, l’un pratique et l’autre théorique. 

Pratiquement, un décollement colo-épiploique, puisque aussi bien décol- 
lement veut dire ici déchirure juxta-colique du feuillet postérieur de la 
poche, n’est pas assuré de se faire au travers d’une lame avasculaire. Mais 


_ceci serait un moindre obstacle si certains de ces vaiseaux, qui seront 


tiraillés et arrachés, n’émergeaient de l’arcade colique elle-méme et ne 
risquaient pas d’entrainer la possibilité de la rupture de cette arcade, et 
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par conséquent une menace grave de mortification du segment colique 


correspondant. 
Théoriquement, ou mieux embryologiquement, comment concevoir la 
possibilité d’échanges vasculaires d’une telle importance entre deux 


s schémas qui nous sont familiers nous affir- 


feuillets péritonéaux que le 
ants a leur origine, fusionnés par la suite 


ment complétement indépend 


par simple coalescence et, idéalement tout au moins, susceptibles d’étre 
séparés au travers d’un plan de clivage avasculaire. En fait, la théorie des 
mésos précocement individualisés rendant possible la description de leurs 
rabattements, enroulements, coalescences, tous phénoménes se déroulant 
avec la rigueur d’un théoréme, devrait étre corrigée par la phrase restric- 
tive : « Tout se passe comme Si... > 
Le simple examen de coupes d’embryons permet d’opposer la minceur 
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de la formation coelomique (future cavité péritonéale), 4 l’épaisseur de la 
masse mésenchymateuse dans laquelle sont noyés en quelque sorte les 
divers segments des viscéres intra-abdominaux. L’isolement des divers 
mésos individualisés chez le foetus est un phénoméne secondaire, con- 
séquence de l’envahissement de la masse mésenchymateuse commune 
par des diverticules formés a partir de la fente ccelomique primitive. La 
forme, la profondeur, l’orientation de ces expansions diverticulaires, sont 
certainement imposés par les pédicules vasculaires des viscéres. Que si, 
comme dans le cas que nous décrivons, les vaisseaux du célon transverse 
dépassent le but et se prolongent au dela du célon, aucun clivage primitif 
n’aura été possible entre Je méso-célon et ce qu’on est convenu d’isoler 
sous le nom de feuillet postérieur de la poche épiploique. La poche rétro- 
stomacale dans sa poussée de droite 4 gauche, a partir de l’émargination 
celomique hépato-entérique, pourra se compléter par la formation de la 
poche épiploique, sans que, 4 aucun moment, il ne soit nécessaire d’ima- 
giner la nécessité préalable d’un mésogastre postérieur individualisé. 

Ainsi concue, l’anomalie que nous signalons, tout en rentrant dans 
l’exceptionnel, n’en reste pas moins scientifiquement explicable. Elle doit, 
en tout état de cause, nous inciter 4 nous méfier des prétendus plans de 
clivage avasculaire, abstraction faite cependant de ceux qui se sont cons- 
titués entre les feuillets viscéraux et pariétaux dont la réalité et la cons- 
tance dérivent obligatoirement de l’origine et de la topographie bien indi- 
vidualisée de leurs plans vasculaires. 


AVEC CORNES EN ECTOPIE INGUINALE 


par 


M. Lamarque (de Toulon). h 


M™ E..., vingt ans, entre & PHopital de Toulon, dans le service du docteur 
G. Jean, pour « hernie inguinale bilatérale ». 

Cette malade accuse une douleur spontanée inguinale depuis plusieurs années, 
progressivement plus marquée. Cette douleur est accentuée par la fatigue, et 
n’est nullement cyclique. 

Cette jeune femme n’a jamais été réglée, mais, chaque mois, ses seins devien- 
nent tendus et douloureux pendant quelques jours. Son conjoint et elle éprou- 
vent de la dyspareunie, et elle n’a jamais eu d’orgasme. 

Elle a toujours eu des goats masculins, et aimé les exercices violents. 

A Vexamen, les deux canaux inguinaux sont occupés par une petite masse 
arrondie, rénitente, pédiculée, qui fait saillie 4 Veffort et A la toux. 

La vulve est normale, seules les nymphes sont hypoplasiées. 

Au toucher, on trouve un cul-de-sac vaginal trés court (quelques centimétres) 
lisse sur toutes ses parois; le palper combiné ne laisse rien sentir qui puisse 
rappeler un utérus. 

Le toucher rectal est aussi « muet ». Au spéculum, nous ne voyons ni col,’ ni 
orifice cervical. 

Le diagnostic probable était « androgynie avec double ectopie testiculaire 
inguinale ». Mais ce diagnostic n’expliquait pas la congestion mensuelle des 
seins, et de ce fait, pouvait étre erroné. 
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Le 10 janvier, nous intervenons par une double incision de hernie inguinale. 

Dans chacun des canaux inguinaux, nous trouvons une corne utérine piri- 
forme, fixée par un ligament rond épais et court (3 centimétres environ). Sur 
lextrémité arrondie de cette corne s’insére, 4 la fagon d’un appendice, une 
trompe normale embrassant dans sa courbure un ovaire également normal. 
L’autre extrémité va en s’effilant, et le doigt suit un cordon fibreux qui se dirige 
vers le Douglas, sans que nous puissions préciser son insertion exacte (vrai- 
semblablement sur le cul-de-sac vaginal); ne voulant pas infliger une laparo- 
tomie exploratrice 4 cette jeune femme pour notre seule curiosité anatomique, 
cornes utérines, trompes et ovaires sont réintégrés dans abdomen et la paroi 
est reconstituée. 


Nous nous trouvons donc en présence d’un arrét de développement du 
segment inférieur des deux canaux de Muller. 

Des anomalies génitales analogues ont été rapportées par MM. Mondor 
et Roux, le 4 juin 1936; Leuret, le 2 juin 1938, a la Société Anatomique de 
Paris, et Ferrari et Kehl, le 14 décembre 1938, 4 l’Académie de Chirurgie; 
mais, nulle part, nous ne trouvons rapportée cette ectopie inguinale des - 
cornes utérines, simulant de facon si parfaite ’androgynie. 
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